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Vorwort. 


Die verbreitetste Kriegsseuche im Süden ist die Malaria. Eine 
genaue Kenntnis dieser, in ihrer Erscheinungsform so mannig- 
faltigen Erkrankung, sowie deren Beeinflussungsmöglichkeit ist da- 
her für den im Süden sich beschäftigenden Arzt von großer Wichtig- 
keit und Bedeutung. 

Die Malaria wird aber von ihren heimischen Gegenden ver- 
schleppt und so wird sich auch der Arzt im Hinterlande mit ihr 
häufiger und intensiver beschäftigen müssen. 

Bedenken wir im weiteren, wie viele Rezidiven auch noch 
nach dem Kriege zu behandeln sein werden, die große Tendenz 
malarischer Erkrankungen zu den hartnäcigsten Rezidiven kennend, 
ferner, welche Gefahren mitunter auch die.chronischen Formen für 
das Menschenleben bedeuten können (Schwarzwasserfieber, Malaria- 
kachexie, Koma), so wird es uns einleuchten, welche große Auf- 
merksamkeit der Malariafrage auch nach dem Kriege zugewendet 
werden muß. 

Der Krieg hat unsere Kenntnisse, wie bei anderen Infektions- 
krankheiten, so auch bei der Malaria erweitert. Durch die Massen- 
erkrankungen war das eingehende Studium der verschiedenen 
klinischen ‚Verlaufsformen ermöglicht, und durch die Feldlabora- 
torien und Prosekturen unterstützt, konnten die klinischen Beob- 
achtungen auch entsprechend vertieft werden. 

Eine zusammenfassende, übersichtliche Darstellung der neuen 
Beobachtungen und Anschauungen war der erste Zweck der vor- 
liegenden Arbeit. Hiezu habe ich einerseits die Daten der aller- 
neuesten Literatur, insoferne dieselben mir in einem Frontspital 
zugänglich waren (wegen Raumersparnis füge ich kein Literatur- 
verzeichnis hinzu), benützt, anderseits habe ich die Ergebnisse 
meiner Untersuchungen und Beobachtungen, die ich als Abteilungs- 
chefarzt einer großen Abteilung im Süden mehr als zwei Jahre 
hindurch auf Grund vieler Tausende Fälle gesammelt habe, in 
Anwendung gebracht. 


VI Vorwort. 


Die Klinik der Malaria habe ich auf pathologischer, respek- 
tive patholog-anatomischer Basis aufzubauen versucht. Am inten- 
sivsten beschäftige ich mich mit der Tropica, die ich, entsprechend 
ihrer verschiedenen Verlaufsformen in drei große Gruppen einge- 
teilt, erörterte (gastrointestinale, neurocerebrale und toxische Form). 

Von einem neuen Standpunkte behandle ich das Koma (Ma- 
lariaencephalitis) und die Malariakachexie. Entsprechend der großen 
praktischen Wichtigkeit werden auch die Mischinfektionen (Kriegs- 
malaria) und Schwarzwasserfieber ausführlicher dargelegt. 

Die Therapie im speziellen ist ein systematischer Ausbau 
der drei bekannten Grundmethoden (Nocht, Ziemann, Mühlens, 
Werner) und wird auf Grund ‚der klinischen Einteilung wieder- 
gegeben. Der Behandlung der Malariaencephalitis, welche in der 
bisherigen Literatur kaum beachtet wurde, habe ich ein besonderes 
Augenmerk zugewendet. . | BE 

Der Endzweck meiner Arbeit war, dem Praktiker eine kurz 
zusammengefaßte Schilderung der Klinik und Therapie der Malaria 
'in die Hände zu geben. Außer den Ergebnissen der modernen 
Forschung habe ich selbstredend hiezu auch die Daten der älteren 
klassischen Malariaforscher (Laveran, Golgi, Ronald Roß, 
Grassi, Robert Koch, Ziemann, Ruge, Nocht, Mannaberg, 
Werner, Mühlens, Marchiafava, Celli, Bignami) — ohne 
jedesmal ‘den Namen anzuführen — benützt. S 
° © Inwieweit nun die Arbeit ihren Zweck erfüllt, soll der Leser 
entscheiden. > | 


Im September 1918. 


Der Verfasser. 
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Allgemeines über die Malarıa. 
Ätiologie. 


Die Malaria wird von einer Protozoenart, durch die von La- 
veran entdeckten Plasmodien hervorgerufen. Diese haben eine un- 
geschlechtliche Form (Schizonten) und eine geschlechtliche (Ga- 
meten). Die ungeschlechtliche Vermehrung geht im Menschen, die 
geschlechtliche in der Mücke vonstatten. 

Man unterscheidet folgende Arten der Parasiten: 

1. den großen Parasiten (Tertianparasit | Plasmodium vivax 
Grassi und Feletti| und den Quartanparasit |Plas- 
modium malariae Laveran]|), 

2. den kleinen Tropenfieberparasiten (Plasmodium immacnu- 
latım Grassi und Feletti). 

Bei der ungeschlechtlichen Fortpflanzung (Schizo- 
gonie) dringt der infolge des Zerfalles freigewordene junge Parasit, 
der Merozoit, in das rote Blutkörperchen ein und es entwickelt sich 
die Jugendform des Parasiten, die sogenannte Ringform. Bei der 
Tertiana sind nach 24 Stunden die kleinen Tertianaringe, wie auch 
die verblaßten roten Blutkörperchen bedeutend größer geworden. 
Bei der Quartana, wo die roten Blutkörper keine Größenverände- 
rungen erleiden, bildet sich nach 24 Stunden ein schmales, längliches 
Band aus. 40 Stunden nach dem Anfalle sind die Ringformen bei 
der Tertiana verschwunden und nach 45 Stunden sind auch schon 
Teilungsformen (Morulaformen) ausgebildet, die dann in 15 bis 
20 Merozoiten zerfallen. Bei der Quartana, wo sich im weiteren aus 
dem schmalen ein breites Quartanband entwickelt, zerfällt die nach 
Golgi Gänseblümchen- oder Margarittenform genannte Teilungs- 
form in 6—14 Merozoiten. 

Bei der Tropica, wo die Entwicklungsdauer der Parasiten un- 
regelmäßig ist — sie bewegt sich von 24—48 Stunden —, sehen 
wir auf der Mitte der Fieberhöhe die mittleren Tropenringe, im 
Fieber und im Abfalle die großen Tropenringe, die mit den kleinen 
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Tertianringen sehr leicht verwechselt werden können. Die roten 
Blutkörperchen bleiben bei der Tropica unverändert. Die erwachsenen 
und Teilungsformen der Tropica entwickeln sich nicht im peri- 
pheren Blut, vielmehr in den Kapillaren der Milz, des Gehirns und 
Knochenmarks. Die Teilungsform, die iener der Tertiana gleicht, 
nur bedeutend kleiner ist, zerfällt in 8—25 Merozoiten. 

Die Jugendformen der Gameten sind im Gregensatze zu den 
halb und erwachsenen Formen von denen der Schizonten schwer 
auseinanderzuhalten. 

Der erwachsene männliche Tertiangamet (Mikrogametocyt) ist 
größer oder so groß als ein rotes Blutkörperchen und besitzt in der 
Mitte seines pigmentierten Körpers einen großen Ausschnitt, hin- 
gegen ist beim größeren weiblichen Gameten (Makrogamet) der 
halbkreisförmige Ausschnitt klein. Die Quartangameten gleichen 
denen der Tertiana, nur sind sie kleiner. 

Die halberwachsenen Tropicagameten stellen pigmentierte, Keil- 
förmige Greebilde dar, die erwachsenen sind die Halbmonde. Die er- 
wachsenen, freigewordenen Tropicagameten, die Sphären, sind be- 
deutend kleiner als die Tertiangameten. (Vorstehende tabellarische 
Zusammenstellung von Ruge soll das Gesagte näher erläutern.) 

Bei der geschlechtlichen Fortpflanzung (Sporogonie) be- 
fruchten im Mückenmagen die Mikrogametocyten durch ihre Sperma- 
tozoen (Mikrogamet) den Makrogameten und so entsteht der Ookinet 
oder Zygot. Aus diesem entwickelt sich eine Würmchenform, welche 
sich in die Magenwand der Mücke einbohrt und einkapselt (Oocyste). 
In der Oocyste entstehen die Tochtereysten (Blastophoren, Sporo- 
blasten) und in diesen wieder die Sichelkeime, Sporozoiten. Die 
Sichelkeime gelangen in die freie Bauchhöhle, von da in die Speichei- 
drüse der Mücke, von wo sie beim nächsten Stich in das Blut des 
Menschen kommen. Hier dringen sie ebenso wie die, aus der un- 
geschlechtlichen Vermehrung hervorgegangenen Merozoiten in die 
roten Blutkörperchen ein. 


Epidemiologie. 


Bei der Malariaverbreitung kommen daher die Malariaplasmo- 
dien — besser gesagt der, durch die Plasmodien infizierte Mensch als 
Zwischenwirt — und die, die Infektion vermittelnden Anophelinen, 
als die eigentlichen Wirte der Parasiten — in Betracht. Die epi- 
demiologischen Eigentümlichkeiten der Malaria werden infolgedessen 
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durch die Lebens- bzw. Entwicklungsmösglichkeiten der Anophelinen 
und Plasmodien erklärt. 


Wie bekannt, fliegen die Anophelinen größtenteils bei Nacht 
— man ist daher in Malariagegenden der Gefahr der Infektion bei 
Nacht mehr ausgesetzt als bei Tag —, zur Entfaltung ihrer Tätig- 
keit sind sie auf eine gewisse Wärme angewiesen, im Herbste ver- 
schwinden sie, im Frühjahr und anfangs Sommer erscheinen sie 
wieder, die’ epidemiologische Malariakurve schnellt daher in der 
warmen Jahreszeit in die Höhe; in Europa hat man nur bis zur 
Höhe von 1100 m Anophelinen gefunden, daher in Hochgebirgen 
keine Malaria; nach Stephens beträgt die Flugweite der Ano- 
phelinen 1400 m, daher erkrankt die Schiffsbesatzung eines sich in 
erößerer Entfernung von einer Malariaküste aufhaltenden Schiffes 
nicht an Malaria; die Brutplätze der Anophelinen sind kleine 
Wasseransammlungen, Tümpel, deshalb floriert die Malaria in erster 
Linie in Sumpfgebieten etc. Zu diesem käme noch jene epidemio- 
logische Tatsache hinzu, daß auf Inseln, trotzdem sie sich in Malaria- 
gegenden befinden, keine Malaria vorkommt und daß Bodenumwüh- 
lungen in Malariagegenden zu großen Epidemien führen (Landenge 
von Panama). 


Nach R.Koch kann man aus dem Prozentsatz der Kinder- 
erkrankungen auf die Intensität der Malariadurchseuchung der be- 
treffenden Gegend schließen. i 


Die angeführten Tatsachen sind noch mit der Moskitolehre 
in Einklang zu bringen, es bleiben aber gewisse epidemio- 
logische Merkwürdigkeiten übrig, die bis heute schwer zu erklären 
sind. So z.B., warum die großen Epidemien in Italien zyklisch auf- 
treten (Öelli), warum in Toskana Gebiete sind, die trotz Anwesen- 
heit der Anophelinen und Malariakranker von Malariaepidemien be- 
wahrt bleiben, warum in Malariagegenden die Malaria mit einem 
Schlage trotz Anwesenheit von Anophelinen und Malariakranker 
zum Stillstande kommen kann und zuletzt, warum Tertianaerkran- 
kungen in Italien und auch in Albanien in größerer Zahl im Früh- 
iahr, Tropica im Sommer und Quartana im Herbst zu beobachten 
sind ete. Man war geneigt, die Ursache dieser epidemiologischen 
Tatsachen auf noch unbekannte biologische Verhältnisse der Mücken 
zurückzuführen. Es hat entschieden den Anschein, als ob das Malariaä- 
übertragungsvermögen der Mücke an eine temporäre biologische 
Bereitschaft gebunden wäre, die nebst klimatischen auch mit 
bisher noch unerforschten somatischen Verhältnissen der Mücken 
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in engem Zusammenhange stünde. Das Erforschen dieser Verhält- 
nisse wäre daher sehr erwünscht! 

Wie wir aber schon früher erwähnten, fällt bei der Verbreitung 
der Malaria dem mit Malaria infizierten Menschen (Parasitenträger) 
eine nicht immer wichtige Rolle zu. Durch den malariainfizierten 
Menschen wird die Malaria verschleppt und es kann hierdurch zu 
größeren Epidemien kommen. Nach Patterson wurde z.B. die 
Malaria in New-York durch die, aus Kuba und den Philippinen 
zurückkehrenden Soldaten verbreitet. Diese wichtige Tatsache ge- 
winnt jetzt in den Kriegsverhältnissen eine besondere Bedeutung! 


Prophylaxe. 


Die Malariaprophylaxe beginnt daher mit dem Aufsuchen der 
Parasitenträger, deren Isolierung und Heilung (schon Robert Koch 
wies auf die epidemiologische Bedeutung der Parasitenträger hin), 
weiter mit der frühzeitigen, regelrechten, sachgemäß und syste- 
matisch durchgeführten Behandlung der an Malaria erkrankten 
Menschen (Ziemann). Die Malaria ist eine unter Umständen sehr 
gefährliche Infektionskrankheit, bei welcher nach R.K och der Ver- 
mittler zwischen den neu auftretenden Massenerkrankungen immer 
der an Malaria erkrankte Mensch ist. Wie bei anderen Infektions- 
krankheiten, so wird auch bei der Malaria durch die frühzeitige Er- 
kennung, Isolierung und Behandlung der Kranken und der Parasiten- 
träger die Weiterverbreitung hintangehalten. 

Weitere prophylaktische Maßregeln sind: die prophylaktische 
Chininisierung und die verschiedenen Kampfmittel gegen die Ano- 
phelinen und ihre Larven. | 

Die prophylaktische Chininisierung wird nach verschiedenen 
Autoren verschieden ausgeführt. Nocht und Battes anemp- 
fehlen jeden 6. und 7. Tag 19 Chinin, Gelli wendet die tägliche 
Prophylaxe an (morgens und abends 0,20 9), Ziemann hat die 
viertägige Prophylaxe eingeführt, das heißt nach 3 chininfreien Tagen 
wird am vierten Tag 19g Chinin verabreicht. In Albanien ist die 
prophylaktische Dosis per Mann und Tag !/, g Chinin vom 15. April 
bis 30. Oktober. 

Meiner Ansicht nach ist die Ziemannsche Methode die 
beste und ich pflege bei Saisonmalaria 2—3 Monate hindurch die- 
selbe kombiniert mit der englischen Methode (früh und abends 
0,30 g) anzuwenden. 
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(zegen die Anophelinen in Räumen sind Ausräucherungen an- 
zuwenden (Pyrethrum pulver.2g auf Im? nach Eysell). 

Die Larven der kleineren Tümpel werden durch Petrolisierung 
(nach Kerschbaumer !J,! Flüssigkeit auf 1m?” Woasserober- 
fläche) vernichtet. Größere versumpfte Gebiete müssen durch Drai- 
nage oder Aufschütten trocken gelegt werden. Wo dies nicht möglich 
ist, wird das Einsetzen von Mückenlarvenfeinden (Schwimmkäfer 
ete.)in Betracht kommen. 

Mechanische Schutzmittel gegen die Stiche der Mücken sind: 
Fenstergittergaze, Türschutz, Moskitonetze, Kopfhauben, Zelthand- 
schuhe, Lederhandschuhe, Einreibungen mit ätherischen Ölen (Chry- 
santhemumöl) und nach A.Hammerschlag sollen Waschungen 
mit schwacher Lysollösung auch vor Anophelesstichen schützen. 

Im Rahmen dieses Buches wollen wir uns nun mit der zuerst 
angeführten prophylaktischen Maßregel, der Behandlung der malaria- 
kranken Menschen, ausführlich beschäftigen. Hierzu soll als Grund- 
lage eine auf pathologisch-anatomischer Basis aufgebaute Klinik der 
Malariaerkrankungen dienen. Bevor wir daher zur Symptomato- 
logie der Malaria heranschreiten, schicken wir nachfolgend kurz die 
spezielle Pathologie und pathologische Anatomie der Malaria voraus. 


Spezielle Pathologie. 


Der Angrifispunkt der Plasmodien sind die roten Blut- 
körperchen. Die freigewordenen Merozoiten dringen in die roten 
Blutkörperchen ein, zerstören das Hämoglobin derselben und be- 
reiten das für die Malaria charakteristische melanotische Pigment, 
welches sich in Form von Pigmentkörnchen im Protoplasma der 
Malariaplasmodien ablagert. Nach Auflösung letzterer wird es frei, 
gelangt in die Blutbahn und von da in die verschiedenen Gewebe, 
wo es als Farbstoff gebunden wird (Milz, Knochenmark, Gehirn). 
Parallel mit dem Zerfalle der Plasmodien zerfällt auch das rote 
Blutkörperchen selbst, der Blutfarbstoff lagert sich ebenfalls in Pig- 
mentform in der Haut und in den parenchymatösen Organen ab. 

Die Fieberparoxysmen entstehen nun, wenn zu einer gewissen 
Zeit viele Parasiten ein und derselben Generation sich teilen, bei der 
Tertiana daher in 48 Stunden, bei der Quartana in 72 Stunden und 
bei der Tropica von 24—48 Stunden. Kreisen im Blute mehrere 
(Grenerationen (bei der Tertiana zwei und bei der Quartana drei), 
deren Reifung mit ie 24stündigem Intervall sich vollzieht, so ent- 
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steht verständlicherweise das Quotidianfieber. Was bei dieser 
wichtigen biologischen Entwicklungsphase, bei der Teilung der Para- 
siten, das Fieber hervorruft (freigewordene Toxine, Malariapig- 
ment?), ist bisher noch unentschieden. 

Aus der Erklärung des Mechanismus der Fieberparoxysmen ist 
verständlich, dal bei einem jeden Anfall viele rote Blutkörperchen 
vernichtet werden. Türk sah bei einer Perniciosa in drei Tagen 
1,000.000 und Mannaberg in 2—4 Tagen 1—1'!/, Millionen roter 
Blutkörperchen zugrunde gehen. Parallel mit der Oligocythämie gent 
eine Verminderung des Hämoglobins einher (Oligochromämie), ferner 
wird auch der Eiweißgehalt des Blutes herabgesetzt. Nach Crespin 
und Beguet ist die Resistenz der roten Blutkörperchen nach dem 
Anfalle vermindert (Isotonieänderung). 

Die Folge des erhöhten Blutkörperchenzerfalles ist die Uro- 
bilinurie. Das Hämoglobin verarbeitet die Leber zu Bilirubin, welches 
im Darme zu Urobilin reduziert wird. Dieses Urobilin wird nun 
wieder resorbiert, einen Teil des resorbierten Urobilins verarbeitet 
die Leber, der andere Teil gelangtin die Blutbahn und wird durch die 
Nieren ausgeschieden. Da der Blutkörperchenzerfall bei den akuten 
Fällen am intensivsten vonstatten geht, ist wohl verständlich, warum 
die Urobilinurie bei den akuten Erkrankungen so häufig vorzufinden 
ist. Bei den Rezidiven kann sie mitunter fehlen (Ziemann). 

Die weißen Blutkörperchen sind auf der Fieberhöhe quantitativ 
vermindert (Neutropenie), qualitativ sind die großen mononukleären 
Leukocyten, welche die im Blute zirkulierenden großen Pigment- 
massen aus dem Organismus wegräumen (pigmentierte Leukocyten), 
vermehrt. Ebenso haben relativ auch die Lymphocyten an Anzahl 
zugenommen (relative Lymphocytose), die eosinophilen polynukle- 
ären Leukocyten fehlen. So lange in der Rekonvaleszenz und auch 
später die Mononukleose vorhanden ist, kann die Infektion nicht als 
geheilt betrachtet werden. 

Im Latenzstadium der Malaria ist es, wie sichZiemann 
ausdrückt, zwischen den Parasiten und den Immunkörpern des Or- 
ganismus auf eine gewisse Zeit zu einem labilen Gleichgewichts- 
zustand gekommen. Wird dieser Gleichgewichtszustand durch schäd- 
liche Einflüsse gestört, so entsteht der Rezidivanfall. 

Den biologischen Vorgang bei der Rezidive erklärt Schau- 
dinn durch die Gametenparthenogenese, wonach ein Teil des Kernes 
und Protoplasmas des Makrogameten sich abschnürt und so ein 
Schizont entstehe. Nach Biedl soll der Fieberanfall von der 
Anwesenheit sowohl der vegetativen, wie auch der sexuellen Formen 
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abhängig sein. Biedl erklärt die Rezidive durch die Reifung Jer 
sexuellen Formen der Parasiten und so wäre auch verständlich, 
warum z. B.bei der Tertiana die Rezidiven nach 11, resp. zweimal 
und dreimal 11 Tagen auftreten. 

Auch im Latenzstadium sind nicht selten pigmenthältige 
Leukocyten, ferner Mononukleose und relative Lymphocytose im 
Blutbilde zu finden. Bei der chronischen fieberhaften Malaria sind 
häufig Gameten vorhanden, auch Mononukleose und Lymphoecytose. 
Die Anämie wird bei den chronischen Fällen immer ausgeprägter, 
es entwickelt sich sehr oft eine schwere sekundäre Anämie. Kommt 
es zur Ausbildung einer perniziösen Anämie im Sinne Biermers, 
so haben wir die sogenannte Malariakachexie vor uns. 


Immunität. 


Nach R. Koch schafft das Überstehen einer bestimmten 
Malariaart gegen dieselbe eine Immunität. Diese Immunität ist aber 
niemals absolut, sondern immer nur relativ. Spontanheilungen, die 
bei der Malaria zu beobachten sind, stellen auch Immunitätsprozesse 
dar. Was für Immunstoffe aber hier mitspielen, ist bisher noch un- 
erforscht. v. Steiskal hat die Anwesenheit der Antikörper so 
beweisen können, daß er Serum von Tropicakranken Gesunden in- 
jizierte und mit dem Serum dieser eine Komplementablenkung bekam. 


Pathologische Anatomie. 


Patholog-anatomisch sehen wir, daß die Malaria, insbesondere 
die Tropica als eine allgemeine septische Erkrankung in erster Linie 
jene Organe angreift, welche als Bildungsstätte der Parasiten dienen 
(Milz, Knochenmark, Gehirn), in zweiter Linie die parenchymatösen 
Organe (Herz, Leber und Niere) und zuletzt den Magendarmtrakt, 
hauptsächlich den Dickdarm. Zu der reinen Malariasepsis können 
sich auch anderweitige Sekundärinfektionen gesellen. 

Die patholog-anatomischen Veränderungen werden vor allem 
von den Plasmodien selbst als Plasmodienembolien sowie von deren 
giftigen Stoffwechselprodukten, den sogenannten Malariatoxinen, 
ferner von dem, aus dem Blutfarbstoff stammenden eisenhältigen, 
ockergelben Hämosiderin und dem melanotischen Malariapigment 
(Hämatin?), welches nicht eisenhältig ist und die Berlinerblau- 
reaktion nicht gibt, hervorgerufen. 
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Im einzelnen lassen sich nun bei der akuten Tropica folgende 
Veränderungen feststellen: | 

Bei Fällen, die klinisch mit schweren cerebralen Erscheinungen 
(insbesondere Koma) einhergingen, sind die Gehirnhäute lebhaft in- 
Jiziert, ödematös. Die Rindensubstanz graubraun, hyperämisch, sehr 
oft mit punktförmigen Blutungen besät (nach Dürck punktförmige 
hämorrhagische Encephalitis). Circumscripte, größere, flächenhafte 
Blutungen sind seltener. In der weißen Substanz befinden sich fast 
immer stecknadelkopfgroße, runde, von der Schnittfläche empor- 
ragende, mit Wasser nicht abwaschbare, rostbraune, blutige Herde 
(Figment und Plasmodienembolien verursachten capillar-embolische 
Blutungen). Die Gehirnventrikel sind erweitert. Ventrikelflüssigkeit 
vermehrt. Auf der Basis haben wir sehr oft ein zähes, plastisches 
Exsudat gefunden (Leptomeningitis plastica). 

Laveran und Dürck beschrieben eine Leptomeningitis 
purulenta. 

Die Lungen sind hyperämisch, in den protrahierten Fällen 
anämisch, seltener pigmentiert. 

Das Herz ist erweitert, parenchymatös oder fettig degeneriert. 
Viel seltener sehen wir hier Pigmentablagerungen. 

Die Leber ist kaffeebraunartig verfärbt und vergrößert, ebenso 
kann sich die Milz bedeutend vergrößern. Letztere ist schokolade- 
braun verfärbt und von weicher, zerfließender Konsistenz. 


Die Schleimhaut des Magen-Darmtraktes zeigt in einem Teil der 
Fälle eine diffuse, entzündliche Schwellung und braune Pigmentation 
(Melanosis), in anderen Fällen wieder sehen wir, dal auffallender- 
weise hauptsächlich im Pylorus und im Duodenum kleine, stecknadel- 
kopfgroße, hämorrhagische Herde (embolische Blutungen) die pig- 
mentierte Schleimhautoberfläche unterbrechen. Die Oberfläche dieser 
Herde zeigt hie und da kleinere Erosionen, während wir an den, 
der Salzsäure am meisten ausgesetzten Stellen schon typische, 
peptische Geschwüre finden (klinisch: kardialgische, besser gesast 
gastralgische Formen). Bei den klinisch choleraähnlich, oder wie ich 
es auch einigemal bei den typhös verlaufenden Formen vorfand, sind 
die Solitärfollikeln und Peyerschen Plaques entzündlich geschwollen 
oder blutig infiltriert, mitunter auf der Oberfläche leicht exulceriert, 
auch die Mesenterialdrüsen sind geschwellt (Grall-Marchoux). 
— Zuletzt kann die Ursache der Darmstörungen in den dys- 
enterischen Veränderungen des Dickdarms zu suchen sein. Dann 
zeigt der ganze Dickdarm eine diffuse feine Pigmentation (Melanosis) 
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mit entzündlicher Hyperämie der Schleimhaut. An manchen Stellen 
sehen wir diphtherische Auflagerungen, gemischt mit Ulcera. Für 
diese Malariadysenterie ist nach meinen Erfahrungen im Gegensatze 
zur bacillären Dysenterie außer der Melanosis charakteristisch, daß 
die drei Stadien der Dysenterie (katarrhalische, diphtherische und 
ulceröse) gemischt vorkommen. 

Die Nieren zeigen sehr oft entweder eine schwere Degeneration 
oder aber eine akute Entzündung. 

Das Knochenmark ist graurot verfärbt. 

Das mikroskopische Substrat der hier angeführten makro- 
skopischen Veränderungen läßt sich in nachfolgendem kurz zu- 
sammenfassen: 

In den Gehirnkapillaren pigmenthältige Makrophagen und Para- 
siten, hauptsächlich Gameten und Teilungsformen. Die Ganglien- 
zellen und Neurofibrillen können — wie auch Lafora erwähnt — 
degeneriert sein, das Gliagewebe zeigt perikapillare Wucherungen 
besonders an den Grenzpartien der Rinden- und Marksubstanz 
(Diür:ck).. 

In der Milzpulpa sowie in den intralobulären Gefäßen der 
Leber pigmenthältige Makrophagen und Parasiten. Pigment ent- 
halten außer den Makrophagen die Endothelzellen der Kapillaren und 
die Kupferschen Sternzellen der Leber. Das Hämosiderin lagert 
sich in den Parenchymzellen ab (Leber, Nieren, Pankreas). 

Im Darme sind die Gefäße, im Dünndarme insbesondere die der 
Zotten, mit pigmenthältigen Makrophagen und Parasiten voll- 
gepiropit. Diese verstopfen das Lumen der Kapillaren und so kommt 
es zu Blutungen und nachfolgenden Nekrosen (Geschwürsbildungen 
bei den gastralgischen Formen im Pylorus, Duodenum, bei den dys- 
enterischen Formen im Dickdarm). 

Bei der akuten Tertiana ist die braune Pigmentation am 
meisten in der Milz ausgesprochen, weniger oder fast gar nicht in der 
Leber und im Gehirn. 

Bei der chronischen Malaria (Tropica) ist in der Mehrzahl 
der Fälle die hochgradige Anämie sämtlicher Organe das Charak- 
teristische. Der Herzmuskel ist parenchymatös oder fettig dege- 
neriert oder aber braun atrophisch (Atrophia brunea myocardii). 
Die Leber blaß, bräunlich verfärbt, von härterer Konsistenz. Die 
Milz dunkelbraunrot bis schiefergrau, groß, mit starker Hypertrophie 
des trabeculären Bindegewebes. In den Nieren Atrophie oder Ent- 
zündung. — Bezüglich des Magendarmtraktes sehen wir des öfteren 
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bloß eine chronische Entzündung der Schleimhäute mit ausgesproche- 
ner Melanosis, in anderen Fällen die erwähnten embolischen Ge- 
schwüre im Dünndarm und dysenterische Veränderungen im Dick- 
darm, sowie Atrophien der Schleimhäute des Magens und auch des 
Darmes. Das Knochenmark ist gewöhnlich rot. 

In selteneren Fällen kommen bei der chronischen Malaria ence- 
phalomalacische Herde im Gehirn, ferner chronische, interstitielle 
Myccarditiden, Leber- und Pankreascirrhosen zur Beobachtung. 
Wenn die Anämie fortschreitet und den Grad der perniciösen 
Anämie im Sinne Biermers erreicht hat, sprechen wir, wie schon 
erwähnt, von der Malariakachexie. 

Die Atrophie des Magens oder des Darmes ist hier ein stän- 
diger Befund. Die für die Malaria so charakteristische Pigmentation 
» der Darmschleimhaut (Melanosis) bleibt am längsten im Duodenum 
erhalten. Die Milz ist bei der Malariakachexie gewöhnlich groß, pig- 
mentiert, die parenchymatösen Organe parenchymatös oder fettig ent- 
artet, das Knochenmark ist immer rot. (Näheres -im Kapitel 
„Malariakachexie‘.) 

Zur reinen Malariasepsis können sich nun auch anderweitige 
Mischinfektionen gesellen. Den Ausgangspunkt dieser in Betracht 
nehmend, können wir drei verschiedene Gruppen der Mischinfektionen 
unterscheiden: 

A) die enterogenen Infektionen (bacilläre, Amöbendysenterie, 
typhöse Erkrankungen und Streptokokkensepsis), 

B) die pulmonalen Infektionen (Pneumonie, Pneumokokken- 
sepsis, Tuberculosis) , 

C) die hämatogenen Infektionen (Polyarthritis und die ver- 
schiedenen Polyserositiden). 

Auf Grund der hier angeführten patholog-anatomischen Be- 
trachtungen werden wir nachfolgend die Klinik der Malaria behandeln. 


Symptomatologie. 


Den Auseinandersetzungen im vorhergehenden Kapitel folgend, 
teilen wir auch die Klinik der Malariaerkrankungen in zwei große 
(Gruppen ein. 

Gruppe |: die reinen Malariaerkrankunsen. 

Diese trennen wir wieder in: 

a) akute, 

b) chronische (aktive, fieberhafte chronische Malaria, lar- 
vierte Malaria, Malariakachexie und die aktive, fieber- 
lose Malaria |[Ziemann]| oder die Parasitenträger). 

Als selbständige, Malaria sich anschließende Erkrankung be- 
handeln wir das Schwarzwasserfieber und zuletzt wollen wir auch 
der postmalarischen Erkrankungen kurz gedenken. 

Gruppellsinddieverschiedenen Mischinfek- 
tionen. 

Gruppe I a): Akute Formen. 

Ob nun die akuten Formen von den großen Parasiten oder 
von den kleinen Tropenfieberparasiten hervorgerufen werden, gibt 
eine weitere Einteilung ihrer: 

a) akute Tertiana oder Quartana, 

Dir akute Tropica. 


Das akute Tertian- und Quartanfieber. 


Die Tertiana tritt in vielen Fällen plötzlich, in anderen Fällen 
wieder mit prodromalen Erscheinungen, wie Kopfschmerzen, Druck in 
den Schläfen und der Stirngegend, Appetitlosigkeit, Schwächegefühl, 
allgemeine nervöse Unruhe, Muskelschmerzen in den Extremitäten 
und in der Kreuzgegend, auf. Der Fieberanfall beginnt mit Schüttel- 
frost. Dieser wird von einem Hitzestadium abgelöst, welchem ein 
Schweißstadium folgt. 

Im Froststadium ist das Gesicht der von Kälte schnatternden 
Kranken auffallend blaß, die Augen sind tief eingesunken, Lippen 
und Hände ceyanotisch verfärbt, Atmung und Puls beschleunigt. 
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Im Hitzestadium wird das Gesicht glühend rot, brennend, Atem 
und Puls noch beschleunigter und bei manchen Kranken treten ner- 
vöse Störungen von den leichtesten bis zu den schwersten Formen 
auf: Fieberdelirien, Konvulsionen, Koma. 


Das Hitzestadium löst sich nun in einem profusen Schweißaus- 
bruch, Schweißstadium. 


Die Kranken fühlen sich erleichtert, das Gesicht bekommt wieder 
sein normales Aussehen, die Temperatur fällt zur Norm, ebenso die 
Atmung und die Pulszahl. 


Bei der einfachen Tertiana werden wir nur selten Veränderungen 
von seiten des Herzens oder der Nieren feststellen können. Eine 
vorübergehende, leichte, febrile Albuminurie wird in vereinzelten 
Fällen die Fieberattacke begleiten. Die Milzschwellung gehört zu den 
frühesten und ständigsten Symptomen. Wenn nun die Fieberanfälle 
sich nicht in 48, sondern in 24 Stunden wiederholen, so sprechen wir 
von einem Quotidianfieber. Bei diesem kommt es, wie es uns ge- 
läufig ist, zur Reifung zweier verschiedener Parasitengenerationen 
mit 24stündigem Intervall. 


Die Anfälle bei der Tertiana treten gewöhnlich zu einer be- 
stimmten Stunde auf. Wenn die Anfälle früher auftreten, so sprechen 
wir von einem anteponierenden, wenn sie verspätet auftreten, von 
einem postponierenden. Typ. Dauert das Fieber längere Zeit an, indem 
ein Anfall dem anderen sich knapp anschließt, so haben wir die su b- 
intranten Fieberformen vor uns. Der ganze Fieberparo- 
xysmus dauert im übrigen durchschnittlich 6—8 Stunden, in sel- 
teneren Fällen 12—14 Stunden. 


Wenn auch die Tertiana im allgemeinen eine gutartige Er- 
krankung ist, so können dennoch Fälle von ernsterer Natur vor- 
kommen. | 


Komatöse Fälle, Fälle mit Neigungen zu den hartnäckigsten 
Rezidiven und Komplikationen mit Nephritiden, Neuritiden, ferner 
verschiedene Arten von Mischinfektionen: Tuberkulose, Pneumo- 
nie etc. habe ich des öfteren gesehen. 


Einen komatösen Fall führe ich nachfolgend an: Patient F.J. 
wird bewußtlos auf die Abteilung gebracht. Temperatur 40, Atem- 
züge oberflächlich, Puls 160, filiform; die passive Bewegung des 
Kopfes stößt auf Widerstand. Die Pupillen mittelweit, lichtträg, 
Trismus, Hypertonie der Extremitäten. Unwillkürliche Stuhl- und 
Urinentleerung. 
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Über den Lungen, hauptsächlich in den unteren Partien, aus- 
gedehntes, feuchtes Rasseln, relative Herzdämpfung nicht vergrößert, 
Herztöne dumpf, kaum hörbar. Im Bauche außer der vergrößerten 
Milz keine abnorme Resistenz nachzuweisen. Im Urin keine fremden 
Bestandteile, im Blutausstrich massenhaft Tertianschizonten. 

Lumbalpunktion ergibt zirka 40 cm?, mit hohem Druck heraus- 
strömende, wasserklare Flüssigkeit. Keine zellulären Elemente. 
Nachts Exitus. 

Bei der Sektion: Gehirnhäute und das Gehirn injiziert, öde- 
matös durchtränkt. In der grauen Substanz punktförmige Blutungen 
(Meningoencephalitis acuta haemorrhagica), Gehirnventrikel er- 
weitert, Ventrikelflüssigkeit vermehrt, Herz, Leber und Nieren par- 
enchymatös degeneriert. Milz kaffeebraun verfärbt, von weicher Kon- 
sistenz, Pulpa zerfließend. 

Die Nephritis trat im Gegensatz zur Tropica meistenteils bei 
den chronischen Formen auf. Die Tuberkulose trübt insbesondere die 
Prognose der Tertiana und die Pneumonien sind stets als sehr ernste 
Komplikationen zu betrachten. 

Nephritis und Koma bei Tertiana beschrieben noch Ewing 
und Mollow, v.Borne beschrieb dysenterische Stuhlentleerungen 
bei Tertiana. Solche Fälle haben wir auch des öfteren gesehen. Ob 
es sich um eine Malariadysenterie, deren patholog-anatomisches 
Substrat wir kennen gelernt haben, oder um eine bacilläre Dysenterie 
(Mischinfektion) handelt, diese Entscheidung fällt, außer dem Er- 
gebnis der bakteriologischen Stuhluntersuchung, das therapeutisch 
angewendete Chinin. Es sei schon hier mit Schärfe betont, daß die 
Malariadysenterie, wenigstens im Anfangsstadium, auf Chinin prompt 
reagiert. — Akute Geistesstörungen, wie akute Manie, ferner epilep- 
tische Anfälle haben Dansauer, Campbell, Highet be- 
schrieben, Parotiden Jackson und Gros. 

Die Anfälle bei der Quartana verlaufen ebenso wie bei der Ter- 
tiana. Die Fieberparoxysmen können hier etwas länger dauern. Es 
sind Fälle beschrieben, wo der Anfall 24 Stunden andauerte. 

Bei der Quartana können auch mehrere Parasitengenerationen 
im DBlute herumkreisen, die mit 24stündigem Intervall zur 
Reifung gelangen. Wenn zwei (senerationen mit 24stündigem Inter- 
vall reifen, so sprechen wir von einer Quartana duplicata und wenn 
drei, von einer Quartana triplicata. Bei der Quartana duplicata 
besteht nun das Fieber an zwei aufeinander folgenden Tagen, der 
dritte ist fieberfrei. Die Quartana triplicata ist ein Quotidianfieber. 
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Die Quartana zeigt unter allen malarischen Erkrankungen die 
erößte Tendenz zu den hartnäckigsten Rezidiven. Komplikationen 
bei der Quartana sollen selten vorkommen. Deeks beschrieb Ne- 
phritiden als häufige Komplikationen der Quartana bei den Malaria- 
epidemien in der Panamaenge. | 

Als eine Merkwürdigkeit der chronischen Quartana sei erwähnt, 
daß man mitunter den ganzen Entwicklungsgang der Quartanschi- 
zonten im Blute ohne gleichzeitigen Fieberanfall auffinden kann. 

Nach Ziemann soll diese Erscheinung auch bei den anderen 
chronischen Malariaformen zu beobachten sein. 


Das akute Tropenfieber. 


Die Tropicaanfälle sind ihrer Intensität nach viel heftiger, an 
Dauer bedeutend länger und in ihren Erscheinungsformen stürmischer 
und schwerverlaufender, als die der Tertiana oder Quartana, deshalb 
nennt man sie auch perniciöses Fieber. 

Der Fieberparoxysmus beginnt hier auch entweder plötzlich oder 
mit unangenehmen prodromalen Erscheinungen, wie: Kopfschmerzen, 
Kopfdruck, Müdigkeit, Schwere in den Gliedern, Abgeschlagenheit, 
in anderen Fällen nervöse Unruhe, Muskelschmerzen in den Extremi- 
täten, Kreuzgegend etc. Schüttelfrost fehlt in den meisten Fällen. 
Die Dauer der Temperatursteigerung kann 4—15 Stunden, der Höhe 
der Temperatur 20—30 Stunden, eventuell auch noch mehr betragen. 

Auf der Fieberhöhe sind die Kranken glühend, brennend heil}, 
Atmung und Puls beschleunigt. Angstzustände, Oppressionsgefühle, 
unerträgliche Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, beinahe unstillbarer 
Brechreiz, choleraförmige Durchfälle, ferner lästiger, quälender 
Husten (Malariahusten nach Ziemann) und, wie wir es oft gesehen 
haben, OGonjunctivitis, Schnupfen, bei den schweren Formen Kon- 
vulsionen, Fieberdelirien und Koma können beobachtet werden. Der 
Fieberabfall dauert 12—14 Stunden. Der Fieberparoxysmus kann 
daher 56 Stunden und noch mehr betragen. — Anfälle mit 24stün- 
diger Gesamtdauer werden auch beobachtet, jedoch seltener. 

Nach wenigen Anfällen ist eine hochgradige Anämie festzu- 
stellen. Im Blute Poikilocytose, Anisocytose, Polychromatophilie, 
eventuell Normo- und Megaloblasten, ferner ist die Mononukleose und 
relative Lymphocytose immer ausgeprägt. Der Parasitenbefund 
fehlt bei den schwersten Formen häufig, in anderen wieder wird 
eben die große Anzahl der vorhandenen Schizonten auf die Schwere 
der Infektion hindeuten. So wurden z. B. 3—4 Tropenringe in einem 
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roten Blutkörperchen beobachtet. Wie wir es aus dem Parasiten- 
entwicklungsgang wissen, sind im Anfalle die kleinen Tropenringe, 
auf der Höhe die mittleren, im Abfalle und im Beginn der fieberfreien 
Zeit die großen Tropenringe (Siegelringformen) zu sehen. 

Infolge der schweren Anämie sind die sichtbaren Schleimhäute 
der Kranken blaß, die Haut schmutziggrünlichgelb, pastös. Gesicht 
gewöhnlich gedunsen. Über den Lungen diffuser Katarrh, das Herz 
nach mehreren Anfällen ausnahmslos vergrößert, über ihn akziden- 
telle Geräusche. Der Leib meistenteils meteoristisch aufgetrieben, 
die Leber vergrößert, schmerzhaft, ebenso auch die Milz. Letztere 
ist aber nicht immer vergrößert zu finden. Magen- und Darmdyspep- 
sie, sowie Albuminurie sind häufige Begleiterscheinungen der perni- 
ciösen Anfälle. 

Wenn therapeutisch nicht eingegriffen wird und die Kranken 
die Fieberattacke überleben, so kommt es allmählich zu einem Still- 
stand, wo die Kranken vollkommen fieberfrei sind. Nach einiger 
Zeit treten aber die Anfälle von neuem auf. Spontanheilungen werden 
jedoch auch bei der Perniciosa verzeichnet. 


Die Perniciosa hat im Gegensatz zur Tertiana oder Quartana 
nicht so große Neigung zu Rezidiven. Die im akuten Stadium, 
seltener im chronischen, plötzlich oder mit prodromalen Erschei- 
nungen auftretenden perniciösen Symptome sind jene Umstände, 
welche die Prognose der Tropica im allgemeinen trüben. 


Mit den bei der Perniciosa zu beobachtenden Fiebertypen wollen 
_ wir uns nun im weiteren beschäftigen. Um einen klaren Überblick 
über die Perniciosafiebertypen zu gewinnen, ist es ratsam, folgende 
Einteilung derselben zu treffen: 


1. Tertiantyp nach Koch und Tertiantyp mit großen, steilen 
Kurven. Hierher kann auch das Tropica-Quotidianfieber ge- 
rechnet werden, die: Tertiana duplicata maligna, 

2. subkontinuierlicher Fiebertyp sowie die seltenen kon- 
tinuierlichen Fiebertypen (typhöse Formen der Perniciosa), 

3. Recurrenstyp, 

4. die unregelmäßigen Tropenfieber. 


Lange Zeit hindurch waren in der Literatur bezüglich des 
Fiebertyps der Perniciosa große Meinungsverschiedenheiten. Man 
nahm an, daß derselbe intermittierend, ferner remittierend oder kon- 
tinuierlich sei. Marchiafava und Bignami betonen schon 
im Jahre 1891 die Tertiananatur der Tropica. Eine feine Analvse 
dieses Tertianacharakters des Tropicafiebers gab R.Koch. Wie 
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obenstehende Figur 1 zeigt, ist auf der Fieberhöhe, welche über 


24 Stunden andauern kann, eine Einsenkung zu sehen, die sogenannte 
Pseudokrise, nach welcher ein nochmaliges Hinaufschnellen der Tem- 
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Kochsche Tertiantyp ist aber nicht immer zu beobachten. Es 
kommen viel häufiger die großen steilen Tertianakurven zur Beob- 
achtung, wie es Figur 2 und 3 veranschaulichen. 

Kreisen im Blute zwei Tropicaparasitengenerationen, die mit 
24stündigem Intervall reifen, so haben wir das Quotidianfieber vor 
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Die Behauptung R.Kochs, daß alle Perniciosakurven die be- 


schriebene Tertiananatur aufweisen sollten, und die sie nicht auf- 


uns; wenn das Intervall nicht 24 Stunden beträgt, so entsteht eine 


Febris remittens. 
weisen, eben schon vom Chinin beeinflußt wären 
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den vielseitigen Erfahrungen. Wie das Chinin die Fiebertypen 
Kochs beeinflußt, sollen hier vorstehende Figuren 4 und 5 er- 


klären. 


Der zweite, der sogenannte subkontinuierliche Fiebertypus 
wird nach Ziemann am häufigsten in Westafrika, Madagaskar 
und Süditalien beobachtet. Das Fieber, wie es Figur 6 veranschau- 
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Fieber einen remittierenden 
oder intermittierenden Uha- 
rakter an. Solchen Fieberver- 
lauf habe ich bei aus Albanien 
kommenden Kranken des üfte- 
ren beobachtet. Wie dieser 
Fiebertypus vom Chinin be- 
einflußt wird, zeigt Figur 7. 
Die Eigenartigkeit des Me- 
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Vervollständigt durch nächtliche Messungen (nach Ruge). 
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chanismus dieses Fieberverlaufes ist die Folge der unregelmäßigen 
Parasitenentwicklung. 

Wenn sich nun die einzelnen Anfälle in kurzen Intervallen 
wiederholen, so wird der fieberfreie Zeitraum immer kleiner und 
kleiner und nach einer gewissen Zeit kommt es nur zu kleineren oder 
srößeren Remissionen. Im weiteren Verlaufe bleiben auch die Re- 
missionen aus und wir haben eine längere Zeit hindurch andauernde 
Continua, eine Continua, wie wir sie beim Typhus zu sehen gewöhnt 
sind. Deshalb auch der Name ‚„typhöse Form der Perniciosa“ oder 
der alte Name „Malaria typhosa“. 


Den dritten Fiebertyp, den Recurrenstyp, sowie den vierten, 
den Typ mit unregelmäßigem Verlauf, welche beide wir des öfteren 
zu beobachten Gelegenheit hatten, zeigen Figur 8, 9 und 10. 


Zuletzt sei noch der Hinweisung Ruges gedacht, daß sehr 
viele Fiebertypen, die scheinbar einen remittierenden oder kontinuier- 
lichen Verlauf zeigen, dem Charakter der Tertiana Kochs ent- 
sprechen würden, wenn man immer nächtliche Temperaturmessungen 
vornehmen würde. Zur näheren Erklärung sollen Figur 11 und 12 
dienen. 

Die Komplikationen der akuten Tropicaanfälle sind: 


1. akute Nephritis, 
2. akute Herzschwäche, 
3. die akute seröse Meningitis. 


Je nachdem im beschriebenen Symptomenkomplexe der Tropica- 
Allgemeinerkrankungen nun einzelne Systemerkrankungen in den 
Vordergrund treten und je nachdem diese mehr von den Parasiten oder 
deren Toxinen verursacht werden, können wir noch drei Erscheinungs- 
formen der Perniciosa unterscheiden: | 


| 1. die gastrointestinalen Formen, 
| 2. die neurocerebralen Formen, 
3. die toxischen Formen. 


Parasitäre Formen 


Die gastro-intestinale Form. 


Bei dieser Erscheinungsform treten die Symptome von seiten 
des Magendarmtraktes in den Vordergrund und können derart im 
Gesamtkrankheitsbilde prävalieren, daß der eigentliche Malaria- 
charakter gänzlich verwischt werden kann. 


Symptomatologie. 225) 


Die Symptome der Magen- und Darmstörungen sind: 1. von 
einem katarrhalischen, 2. von einem Entzündungszustand des Darn:- 
traktes ohne Geschwürsbildung und 3. von einem Entzündungszustand 
mit Geschwürsbildung bedingt. Wenn die Geschwürsbildung im 
Magen, Duodenum oder Pylorus stattfindet, so sprechen wir von 
der kardialgischen Form, oder, wie ich sie bezeichne: ga- 
stralgischen Form; wenn die Geschwüre im Dünndarm vor- 
handen sind, so kann man, — allerdings nach noch nicht zahlreichen 
Erfahrungen — von der ‚„typhösen Form“ sprechen, und zuletzt, 
wenn sich der destruktive Prozeß im Dickdarme abspielt, haben wir 
die dysenterische Form, die sogenannte Malarıa dys 
enterica, vor uns. Die einzelnen Abarten werden wir nun von- 
einander getrennt nachfolgend auseinandersetzen. 

Bei den katarrhalischen Reizzuständen treten im klinischen 
Bilde parallel mit den Fieberanfällen geringere Schmerzen in der 
Magengegend, Brechreiz und Durchfälle auf. Mit der Entfieberung 
gehen dieselben auch zurück. 

Es gibt Fälle, wo sich diese Brechdurchfälle bei jedem neuen 
Anfall wiederholen. Ich erinnere mich eines Falles, wo der Patient 
bei seinen Fieberanfällen cyklisch wiederkehrend den heftigsten Brech- 
durchfall mitmachen mußte. Nach Sistieren der Anfälle hörte auch 
im weiteren Erbrechen und Durchfall auf. 

Stürmisch, alarmierend treten die beschriebenen Symptome bei 
den mit Entzündungserscheinungen einhergehenden Formen auf. 
Diese werden als Choleriformen bezeichnet. Parallel mit den An- 
fällen gehen mit besonderer Heftigkeit Erbrechen und Durchfälle 
(schleimig-blutige oder reiswasserähnliche Stühle) einher. Das Er- 
brechen und die Durchfälle können bisweilen auch im fieberfreien 
Stadium noch tagelang mit derselben Intensität fortdauern und dann 
sehen wir, daß sich allmählich die Symptome einer Wasserverarmung 
des Organismus ausbilden: die Nase wird spitz, die Augen einge- 
sunken, Gesicht blaß, Lippen cyanotisch, Extremitäten kühl, Puls 
klein, filiform, Anurie. Lang andauerndes Schluchzen ist immer ein 
schlechtes Zeichen. Nicht selten ergänzen das Bild Krämpfe, ähn- 
lich wie bei der Cholera Wadenkrämpfe, und tritt nun durch die an- 
sewendeten therapeutischen Maßregeln keine Wendung im Sinne 
einer Besserung ein, so erfolgt unter allmählich fortschreitendem 
Kräfteabfall der Tod. Dieser Ausgang ist jedoch nur selten, in der 
Mehrzahl der Fälle stillt sich früher oder später das Erbrechen sowie 
der Durchfall und die Kranken gehen einer raschen Genesung ent- 
gegen. 
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Um die patholog-anatomischen Veränderungen, die das Sub- 
strat der Choleriformen bilden, beleuchten zu können, führe ich nach- 
folgenden Fall an: 

Patient wird am 26. VIII. 1916 mit hohem Fieber (40°), un- 
stillbarem Erbrechen und blutig-schleimigem Durchfall eingeliefert. 
Der Kranke ist hinfällig, Augen eingesunken, Puls klein, beschleunigt, 
Atmung oberflächlich. 

— Pupillenreaktion prompt, keine Lähmung der Basalnerven. In 
den unteren Lungenpartien mittel- und großblasige, feuchte Rassel- 
geräusche, Herz vergrößert, Herztöne dumpf, Leib aufgetrieben, Ileo- 
cöcal-, Sigmaabschnitt schmerzhaft, Milz deutlich vergrößert, im 
Urin Albumen, keine Nierenelemente. Blutausstrich: Tropicaringe. 

Therapie: Intravenös Chinin, Digalen. — Codein-Morphin- 
tropfen, Thermophor. 

27. VIlI. Erbrechen und Durchfälle dauern an. Schwerste Ver- 
fallenheit, Facies abdominalis, Puls klein, kaum fühlbar. Extremi- 
täten kühl. Anurie. 

Therapie: Intravenöse Digaleninjektion, isotonische K.och- 
salzlösung, Morphium. 

28. VIII. Trotz hoher Darmwaschungen, Digaleninjektionen 
geht Verfallenheit unaufhaltsam weiter und unter größter Adynamie 
erfolgt der Tod. | | 

Sektionsbefund: Lungen ödematös durchtränkt, in den 
Bronchiolen eitriges Sekret, Herzmuskel trüb, von brüchiger Kon- 
sistenz, Leber vergrößert, schwarzbraun, ebenso die Milz, deren 
(Größe 26cm beträgt. Der Dünn- und Dickdarm lebhaft injiziert, 
diffus braun pigmentiert, die Solitärfollikel geschwellt, vergrößert 
und besonders im Dickdarm blutig infiltriert. (Enteritis follieularis 
intestini tenuis et crassi.) Bakteriologischer Stuhlbefund auf Para- 
typhus, Dysenterie und Öholera negativ. Nieren fettig degeneriert. 
Im Milz- und Lebersaft massenhaft Tropica-Halbmonde. 

Nach Marchiafavaund Bignami sollen bei den Choleri- 
formen in manchen Fällen auch die Peyerschen Plaques geschwellt 
sein. Die Solitärfollikel, wie auch die Plaques können oberflächlich 
exulceriert sein. 

Die beschriebenen Magendarmstörungen können in gewissen 
Fällen auch ohne Fieberbewegungen einhergehen, der Malariaur- 
sprung bei diesen Fällen läßt sich nur durch den positiven Parasiten- 
befund feststellen. Es sei daher mit der größten Schärfe schon hier 
betont, daß Magen- und Darmstörungen in einem Malariagebiet in 
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erster Linie auf Malariaherkunft zu prüfen sind! Eben in diesen 
Fällen wird das Chinin sehr oft Wunder wirken. 

Die dritte große Gruppe der gastrointestinalen Formen wird, 
wie wir es gesehen haben, von den ulcerösen Enteritiden verursacht. 


Sind die Geschwüre im Magen oder im Duodenum vorhanden, 
so sprechen wir von den sogenannten kardialgischen, besser 
gesagt: sastralgischen Formen. Mit den Fieberanfällen, 
oder auch ohne dieselben, treten bei den Kranken plötzlich außer 
Erbrechen die heftigsten Schmerzen im Epigastrium auf, die in den 
Rücken hinauf bis zu den Schultern ausstrahlen. Symptome also, die 
wir als Ulcussymptome bezeichnen können. Hiezu gesellen sich sehr 
oft auch heftige Kardialgien. Bei den subakuten Formen 
können sich die Ulcussymptome langsamer, mehr schleichend und 
vermischter entwickeln. | 

Zu diesen kommt noch als Bekräftigung der Ulcusdiagnose das 
Vorhandensein der okkulten Blutung hinzu (Weber sche Blutprobe 
positiv). Diese Form kann nun ebenfalls, wenn auf die therapeu- 
tischen Eingriffe keine Besserung eintritt, in die sogenannte algide 
Form übergehen, unter welcher wir jenen Kollapszustand ver- 
stehen, wo die Kranken die schwersten Zeichen des Verfalles, wie 
kalte Haut, Facies abdominalis, filiformen Puls etc. zeigen. Auch 
bei der kardialgischen Form ist der böse Ausgang selten. Die Magen- 
darmerscheinungen setzen sich gewöhnlich und bei entsprechender 
Therapie gehen die Kranken langsam ihrer (tenesung entgegen. Diese 
seschilderten kardialgischen resp. gastralgischen Anfälle können, wie 
erwähnt, parallel mit den Fieberparoxysmen auftreten, sie können 
aber auch unabhängig von ihnen verlaufen. Was wir schon bei den 
ersten Formen bezüglich der Prüfung der Malariaherkunit gesagt 
haben, muß auch hier nochmals betont werden. 


Das pathologisch-anatomische Substrat dieser gastralgischen 
(kardialgischen) Formen bilden Geschwüre, die auf dem Boden der 
durch Plasmodienembolien und pigmenthältige Leukocyten ver- 
ursachten capillarembolischen Blutungen entstanden sind. Zur Ver- 
anschaulichung dieser möchte ich folgenden Fall anführen: 


Patient wird am-3.° 2%. 1916 mit schweren ’Gastralgien "Er- 
brechen, Durchfall und allgemeiner Schwäche eingeliefert. Nach sechs 
Tage hindurch unregelmäßig remittierendem Fieber, anfallsweise 
wiederkehrenden Schmerzen (Gastralgien und Kardialgien), Er- 
brechen und Schluchzen erfolgt bei dem schon ab ovo geschwächten 
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und marantischen Individuum unter Weiterschreiten des Verfalles 
der Tod. 

Bei der Sektion werden neben der vergrößerten, schwarzbraunen 
Milz (Milzsaft massenhaft Halbmonde) und Leber, parenchymatös 
degeneriertem Herzmuskel und Niere in der Magenschleimhaut sowie 
in der iniizierten und melanotisch pigmentierten Schleimhaut des 
Dünn- und Dickdarmes nadelstich- bis hirsegroße Blutungen ge- 
funden. (Auch in dem Darmpreßsafte Parasiten.) Neben dem 
Pylorus befinden sich einige linsengroße, kreisförmige Geschwüre, 
deren Ränder glatt sind und auf deren Grunde die Querstreifung der 
Muskulatur sichtbar ist. Die Schleimhautpartien im übrigen im 
Pylorus und im Duodenum auch stark braun pigmentiert (Melanosis). 

Von den kardialeischen Formen unterscheiden sich iene, bei 
welchen sich der ulcerative Entzündungsprozeß (allerdings sind die 
Ulcerationen nur oberflächlich) auf den Dünndarm lokalisiert. Die 
patholog-anatomischen Veränderungen, die wir bei diesen Fällen 
finden, sind: Schwellungen, Blutungen und Ulcerationen auf den 
Solitärfollikelln und Peyersche Plaques mit Schwellungen der 
regionären mesenterialen Lymphdrüsen (Grall-Marchoux). 

Klinisch haben wir einigemal diese Fälle im Bilde einer tv- 
phösen For.m verlaufen sehen, mit einer kürzer oder länger an- 
dauernden Continua, Fieberdelirien, Benommenheit, Bewußtlosigkeit, 
ferner mit belegter Zunge, Bradykardie, Dikrotie des Pulses, Metes- 
rismus und Durchfällen. 

Es entrückt sich vorderhand meiner Beurteilung, ob in einem 
jeden Falle dieser typhösen Form der Malaria (Malaria typhosa) die 
Grall-Marchouxschen Veränderungen aufzufinden wären. 
Weitere Beobachtungen sind noch erwünscht, um die Beantwortung 
dieser Frage klar zumachen. — Klinisch ist allerdings eine Verwechs- 
lung mit Abdominalis sehr leicht möglich. Zur Differenzierung der 
Diagnose in Fällen, wo der Parasitenbefund negativ ist, und das ist 
eben bei den schweren typhösen Formen sehr häufig der Fall, kommen 
nachfolgende Untersuchungsmethoden in Betracht: 


1. Die diagnostisch angewendeten intravenösen Chinininjek- 
tionen. 


2. Die Blutuntersuchung (serologische, bakteriologische Unter- 
suchung, qualitatives, quantitatives Blutbild). 


3. Die Urobilinogen- und Diazoreaktion. 


Unter „diagnostischen intravenösen Chinininjektionen“ ver- 
stehen wir jenen Vorgang, wo das Chinin nicht therapeutischen 
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Zweckes halber, sondern bloß aus diagnostischen Gründen gegeben 


wird, um mit Sicherheit feststellen zu können, ob es sich im ge- 
gebenen Falle um eine Malariaerkrankung handelt oder nicht. 


Auf Grund meiner Erfahrungen kann ich behaupten, daß bei den 


Malariaerkrankungen — 


immerhin 


ausgenommen sind die doch 


seltener zu beobachtenden Fälle von Chininfestigkeit — die Tem- 
peratur nach drei aneinander folgenden Tagen verabreichten intra- 


Schon 


nach der ersten Injektion, spätestens nach der zweiten, erfolgt eine 


ne m Sn 
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im weiteren die Chininisierung per os energisch fortgesetzt, so ver- 


tiefere Remission oder Intermission und nach der dritten tritt ge- 
wöhnlich das fieberfreie Stadium ein. (Siehe Figur 13.) Wird nun 


venösen Chinininjektionen zu a 1g mit Sicherheit sinkt. 


nicht Malariaerkrankungen 


Zustand. Bei 
sah ich nach diesen drei Injektionen weder größere Temperaturunter- 


bleibt dieser afebrile 


schiede als 1—1!/,°, noch eine deutliche Beeinflussung des eigent- 


lichen Fieberverlaufes. 


Bei. der sogenannten Typhomalaria, wo also 


eine Malaria und eine typhöse Mischinfektion vorhanden sind, werden 
wir nach diesen drei Chinininiektionen niemals eine Änderung des 


für Typhus charakteristischen Fieberverlaufes erzielen können. 


Die Agglutinationsprobe als differentialdiagnostisches Hilfs- 
mittel heranzuziehen, erscheint nach den gemachten Erfahrungen 
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ziemlich unsicher. Wir wissen ja, dal die Agglutination keine spe- 
zifische biologische Reaktion ist, da hohe und sich steigernde Titer- 
werte nicht nur bei Abdominalis vorkommen (Pneumonie). Die Ma- 
lariatoxine scheinen den Agglutinationstiter des Blutserums auch 
zu steigern, denn wir haben in Fällen von reiner Tropicainfektion 
positive Werte bis 1: 800 bekommen. Im allgemeinen kann man den- 
noch sagen, wenn der Agglutinationstiter vom Anfange an sehr hoch 
ist, oder aber während der Erkrankung beträchtlich in die Höhe geht, 
. 80 ist dieses Ergebnis mit den Ergebnissen der anderen klinischen 
Untersuchungsmethoden zusammen im gegebenen Falle von entspre- 
chender Bedeutung. 


Das qualitative Blutbild kann die für Malaria charakte- 
ristischen Merkmale aufweisen: relative Lymphocytose, Mononukle- 
ose, Polychromatophilie und basophile Punktierung der roten Blut- 
körperchen. 

Die Urobilinogenreaktion ist, wie wir das im Kapitel „Patho- 
logie‘ gesehen haben, bei der akuten Malaria oft positiv, während 
die positive Diazoreaktion ständiger beim Abdominaltyphus aufzu- 
finden ist. | 

Zuletzt ist es selbstredend, daß in allen klinisch schwer fest- 
stellbaren Fällen der Malaria typhosa auch die bakteriologische Blut- 
untersuchung auf Typhus- oder Paratyphusbacillen nicht unterbleiben 
darf. Bezüglich dieser sind die zu erwartenden Resultate auch recht 
verschieden. So erhielt Galambos nach manchmal vier- bis fünf- 
maliger Wiederholung der bakteriologischen Blutuntersuchung bloß 
in einem Drittel der Typhuserkrankungen positiven Befund. Unsere 
Ergebnisse sind noch geringer. Nach Hohlweg ist überhaupt der 
bakteriologische Blutbefund bei den Geimpften sehr oft negativ. 


Alles in allem werden uns die Ergebnisse der hier aufgezählten 
Untersuchungsmethoden mit den klinischen Symptomen der Erkran- 
kung zusammen im gegebenen Falle aus den diagnostischen Schwie- 
rigkeiten heraushelfen. Trotz alldem muß hervorgehoben werden, da 
die Diagnosestellung bei den von der allgemeinen Beschreibung ab- 
weichenden Fällen sich auch äußerst schwierig gestalten kann. 


Neben unregelmäßig remittierendem Fieber oder bloß neben 
leichten subfebrilen Temperaturerhöhungen sind bei den Kranken be- 
legte Zunge, Meteorismus, Durchfälle, Milztumor mit mehr oder 
weniger ausgesprochener Hinfälligkeit, Verfallenheit vorhanden. In 
diesem Zustand können die Kranken verschieden lange Zeit hindurch 
verbleiben, bis mit Verschlimmerung des Leidens in einem Teil der 


Symptomatologie. 31 


Fälle furibunde Delirien, in einem anderen Teil Somnolenz, Sopor 
und Koma auftreten. Bei der Sektion eines solchen Falles wurden 
neben der Meningoencephalitis malarica im Dünndarm blutig infil- 
trierte Peyersche Plaques mit oberflächlicher Exuleceration, ferner 
seschwellte und blutig infiltrierte Solitärfollikel im Dünn- und Dick- 
darm vorgeiunden. (Bakteriologischer Befund : Typhus, Dysenterie 
negativ.) Der ganze Darm im übrigen lebhaft diffus injiziert und 
braun pigmentiert. Milz und Leber kaffeebraun, die Milzpulpa weich, 
zerfließend (Milzsaft Tropicahalbmonde), Herz und Nieren fettig 
degeneriert. 


Der Verlauf der typhösen Form ist recht verschieden. Bei 
guter Konstitution klingt die Erkrankung selbst nach längerem Be- 
stehen ab und die Kranken gehen bei fortgesetzter energischer anti- 
malarischer Behandlung ihrem Genesen rasch entgegen. Bei schlechter 
Konstitution oder bei ungenügender antimalarischer Behandlung und 
bei chininresistenten Fällen wiederholt sich die typhöse OContinua 
(Recurrenstyp) des öfteren, bis endlich die Kranken an Koma oder 
zunehmender Entkräftung und Herzschwäche erliegen. Im allge- 
meinen ist die Prognose als ernst und in Fällen mit meningealen 
oder cerebralen Erscheinungen als bedenklich zu betrachten. 


Das Tiefergreifen des ulcerösen Prozesses auf die Serosa er- 
folgt bei diesen Fällen nicht, wenigstens habe ich in der ganzen 
Malarialiteratur diesbezüglich keine Aufzeichnung gefunden. Peri- 
tonismus toxischen Ursprungs kommt bei diesen Fällen vor. Von 
diesem werden wir bei den toxischen Formen näher berichten. 


Das Tiefergreifen des ulcerösen Prozesses auf die Serosa wird 
hingegen nicht selten bei der dysenterischen Form der Malaria be- 
obachtet. Bei diesen Formen sind die Geschwüre, wie wir schon 
erwähnten, hauptsächlich im Dickdarm zahlreich vorhanden. Für 
die Malariadysenterie ist patholog-anatomisch im Gegensatz zur 
bacillären Dysenterie charakteristisch, daß wir auf der diffus ent- 
zündeten und braun pisgsmentierten Schleimhaut des Dickdarmes neben 
kleienförmigen Belegen und schmutziggelblichen Schorfen unregel- 
mäßige Geschwüre zu gleicher Zeit auffinden. Die drei Stadien: 
das katarrhalische, diphtherische und das ulceröse, kommen bei der 
Malariadysenterie gemischt vor. 


Im klinischen Bilde sehen wir bei der Malariadysenterie, dai 
parallel mit den Anfällen (siehe Figur 14) die dysenterieähnlichen, 
schleimig-eitrig-blutigen, gehäuften, mit Tenesmen einhergehenden 
Stühle ayftreten. Die Patienten magern rasch ab, verspüren grolse 
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kolikartige Schmierzen im spastisch zusammengezogenen Öoecum und 
Sigmaabschnitt, die Zunge ist dick belegt, trocken, Puls beschleunigt, 
saueres Aufstoßen, Übelkeit, Brechreiz und Durstgefühl, außerdem 
Abgeschlagenheit, Schwächegefühl, Muskelschmerzen, hauptsächlich 
in den Extremitäten und nicht selten Wadenkrämpfe, können das 
klinische Bild ergänzen. In diesem Anfangsstadium sind im Stuhle 
mikroskopisch neben Eiterzellen und roten Blutkörperchen massen- 
haft pigmenthältige große Leukocyten, die sogenannten Makro- 
phagen, und nicht selten parasitenhältige Erythrocyten (Marchia- 
fava und Bignami) auffindbar. Diese akuten Erscheinungen 


können sich nun in der großen Mehrzahl der Fälle auf Chinin prompt 
zurückbilden. Billet, Mollow Graham, Ziemann, Ford, 
v.d. Borne beschrieben auch derartige Fälle. Wo sich nun 
die akuten Erscheinungen auf Chinin nicht rückbilden, geht der dys- 
enterische Prozeß in das subakute oder chronische Stadium über. 
Die Kranken zeigen in diesem Stadium große Verfallenheit und in- 
folge der gehäuften Stuhlentleerung treten alsbald die Symptome 
einer Wasserverarmung des Organismus auf. Unregelmäßig remittie- 
rende oder intermittierende Fieberbewegungen und sich allmählich 
ausbildende Kachexie sind die weiteren Begleiterscheinungen. 
Die Differentialdiagnose in diesem Stadium ist außerordentlich 
schwer, denn das Chinin ist in diesem Stadium vollkommen wir- 
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kungslos (Mollow). Zu Hilfe kann uns auch hier die bakterio- 
logische Stuhluntersuchung, der Dysenterie-Widal und das quali- 
tative Blutbild kommen. 

Die Ergebnisse der bakteriologischen Dysenterieuntersuchung 
sind aber zur Genüge bekannt. Als Maximum bei Dysenterieneu- 
erkrankungen finden wir in 20% positives Ergebnis (Singer), im 
allgemeinen sind die Prozentverhältnisse der positiven Befunde be- 
deutend niedriger, nach Schütz 10% etc., und bei chronischen Er- 
krankungen sind die Verhältnisse noch bedeutend schlechter. — Be- 
züglich des Dysenterie-W idal stehen die Verhältnisse auch nicht 
besser. Die Agglutination mit Pseudodysenteriebacillen kann nicht 
als spezifisch betrachtet werden (E.Fraenkel). Nach Strauß, 
Ghon, Roman ist die Dysenterieagglutination auch bei anderen, 
dysenterieähnlichen Darmkrankheiten, wie: Colitis ulcerosa gravis 
etc. positiv. Die Agglutination mit Shiga-Kruse- Bacillen, 
besser gesagt die Agglutination mit den toxischen Dysenterie- 
bacillen ist schon ausschlaggebender, jedoch der Ansicht Kruses, 
daß 1:50 beweisend wäre, können wir uns nicht anschließen. Als 
Minimum der Beweiskraft betrachten wir einen Agglutinationstiter 
von 1:200. 

Die geschilderten, für Malaria so charakteristischen Blutver- 
änderungen werden im weiteren auch hier vorhanden sein. Hingegen 
sprechen für bacilläre Dysenterie nach G.Holler im Höhestadium 
der Erkrankung eine polynukleäre Leukocytose und starke Eosino- 
philie mit Vermehrung der Übergangsformen. Bei schweren Fällen 
kann eine Aneosinophilie vorhanden sein und nach Besserung des 
Leidens tritt eine relative Lymphocytose auf. 

Alles in allem wird die Differenzierung der Malariadysenterie 
in akuten Fällen durch die Chininwirkung ex iuvantibus einerseits, 
durch die mikroskopische (Makrophagen, parasitenhältige Erythro- 
cyten) und bakteriologische Stuhluntersuchung andrerseits möglich 
sein. Bei chronischen Fällen hingegen ist die Identifizierung recht 
schwierig. 

Als Komplikationen dieser Form führen wir als erstes die aui- 
tretenden konsekutiven Erkrankungen des Peritoneums an. 

Der Entzündungsprozeß greift ohne Perforation tiefer bis zum 
Peritoneum und es können eircumseripte oder diffuse Peritonitiden 
auftreten. — Es können aber auch durch die Darmgeschwüre sekun- 
däre Mischinfektionen entstehen, wie: Streptokokkensepsis, Coli- 
baeillose ete. Bei den Mischinfektionen werden wir diese Art der 
sekundären Infektion näher behandeln. — Als weitere Komplikationen 

E. Wioner, Malaria. 3 
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sind die Nephritis und die perniciöse Anämie (Malariakachexie) zu 
nennen. 

Die Ausbildung einer perniciösen Anämie (Malariakachexie) 
haben wir eben bei diesen Malariadysenterien des öfteren gesehen, 
und zwar nicht nur bei den chronischen, sondern auch bei den akuten 
und subakuten Formen. Die Erklärung hiefür geben wir bei der 
Besprechung der Malariakachexie. Zur Bekräftigung des hier Ge- 
sagten sei nur noch nachstehender Sektionsbefund angeführt: Bei 
dem von einem Spitalschiff tot eingelieferten Gefreiten F.H. sind 
Lungen und Herzmuskel braun pigmentiert, Milz 20 cm lang, die- 
selbe sowie Lebersubstanz schwarzbraun verfärbt. Beide Nieren 
anämisch, blaßgelb (Hämochromatose). Magen- und Darmschleim- 
haut diffus braun pigmentiert, im Colon und Rectum kleienförmige 
Belege und hämorrhagisch gefleckte Geschwüre gemischt sichtbar. 
Knochenmark graurot. Im Milzsaft reichlich Halbmonde. Bakterio- 
logischer Befund der ausgeschabten Geschwüre auf Dysenterie 
negativ. 

Diagnese: Malaria Iropieca: Hyperplasiaret "pie- 
mentatio brunea substantiae lienis quoque hepatis. Melanosis mu- 
cosae ventriculi intestini tenuis et crassi. Dysenteria malarica 
colonis sigmodei et recti. r 

Anaemia perniciosa: Haemochromatosis renum, me- 
dulla ossium rubra. 

Die Prognose der akuten Malariadysenterie ist im allgemeinen 
nicht ungünstig, weniger günstig gestaltet sich die bei den chro- 
nischen Formen. Die Nephritis ist immer eine ernste Komplikation 
und die Fälle mit perniciöser Anämie (Malariakachexie) enden früher 
oder später mit dem Tode. 

Die gegebene Einteilung der hier erwähnien Erscheinungs- 
formen geschah nicht nur aus rein akademischen Gründen, sondern 
in erster Linie aus praktischen Überlegungen. Wie wir gesehen haben, 
bildet eine jede derselben ein klinisch und patholog-anatomisch 
gut umschriebenes einheitliches Krankheitsbild. Auf Grund der ge- 
stellten Diagnose wird nun im weiteren, wie wir das im Kapitel 
„Therapie“ ausführlicher behandeln werden, dem Charakter der be- 
treffenden Erscheinungsform gemäß, auch die entsprechende Therapie 
angewendet werden können. 


Neurocerebrale Formen. 


In dieser Gruppe der Malariaerkrankungen behandeln wir jene 
Verlaufsformen, die mit akuten entzündlichen Veränderungen des 


Symptomatologie. 35 


Großhirns, Kleinhirns, Rückenmarks einhergehen. Die funktionellen 
Erkrankungen des zentralen Nervensystems und Entzündungen des 
peripheren Nervensystems, die durch die Malariatoxine hervorgerufen 
werden, finden bei den toxischen Formen ihre Besprechung. 


Die akute Meningo-Encephalitis. 


Die patholog-anatomischen Veränderungen haben wir schon 
im Kapitel „Pathologie“ näher beleuchtet. Hier kurz zusammen- 
fassend können wir sagen, daß die Krankheitsform in einer Ent- 
zündung der Gehirnhäute und der Rindensubstanz (Meningopolio- 
encephalitis acuta) und in multiplen capillär-embolischen Blutungen 
in der weißen Substanz ausgesprochen ist. Wir fügen nur noch 
hinzu, daß dieselben Veränderungen im Kleinhirn, verlängerten 
Mark und Rückenmark auch vorhanden sein können. 

Entsprechend diesen so ausgebreiteten patholog-anatomischen 
Veränderungen werden nun auch bei den klinischen Erscheinungs- 
formen die buntesten und mannigfaltigsten Krankheitsbilder zu be- 
obachten sein. Wenn nach der alten symptomatologischen Termino- 
logie von einer deliranten, konvulsiven, synkopalen und komatösen 
Form gesprochen wird, so wissen wir jetzt im Lichte der patholog- 
anatomischen Kenntnisse, daß dieselben bloß den reichen Sym- 
ptomenkomplex einer einheitlichen, patholog-anatomisch scharf um- 
schriebenen Krankheitsform bilden. Ähnliche Verhältnisse sehen wir 
hier, wie wir sie auch bei den akuten Entzündungen anderer Art des 
zentralen Nervensystems (Polioencephalitis acuta infantum oder ty- 
vohöse, paratyphöse und Influenza-Encephalitis) treffen. 

Den klinischen Typ dieser Krankheitsform kann man nun nach- 
folgend schildern: Die Kranken werden plötzlich unwohl, Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Erbrechen, allgemeine Unruhe, Schüttelfrost, 
‘eventuell Fieberanfälle treten auf. Das Gesicht der Kranken ist 
gerötet, die Zunge dick belegt, trocken, Puls und Atem beschleunigt 
und nicht selten belästigt Angstgefühl die Kranken. Bald nachher 
trübt sich das Sensorium und es können sich die heftigsten De- 
lirien entwickeln. Die Pupillen sind mittelbreit, lichtträg, 
Opisthotonus und Nackenstarre, Hauthyperästhesie, positives Ba- 
binski- und Kernigsches Phänomen können das geschilderte 
Krankheitsbild ergänzen. In diesem Exzitationsstadium sehen wir 
nicht selten Konvulsionen, die sich auf die gesamte Körpermuskulatur 
erstrecken können. Der Liquor cerebrospinalis ist in diesem Stadium 
schon bedeutend erhöht. | 


BE 
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Schreiten nun die geschilderten Erscheinungen weiter, so ent- 
wickelt sich aus der Somnolenz Sopor und aus diesem weiter Koma. 
Die Pupillen sind weit, lichtträg, Lähmungen der Basalnerven (Ab- 
ducens, Facialis) sind zu beobachten. Das Gesicht ist blaß, die 
Augen eingesunken, Lippen cyanotisch, Puls weich und beschleunigt, 
die Atmung ist oberflächlich, gegen das Ende zu Cheyne- 
Stokes-Atmen, Sehnenreflexe erloschen und es bestehen unwill- 
kürliche Stuhl- und Urinentleerungen. — Opisthotonus und Nacken- 
starre, Bradykardie, — Babinski und Kernig sind im An- 
fangsstadium des Komas noch festzustellen. Der Liquor cerebro- 
spinalis ist erhöht, im Liquor pigmenthältige Makrophagen. 


Wenn nun keine rasche Hilfe eintritt oder aber trotz allem 
die Krankheit mit nichts zu beeinflussen ist, so entsteht unter all- 
mählich zunehmender Herzschwäche der Tod. 


Betreffs der übrigen Organe sind selbstredend die für Malaria 
charakteristischen Veränderungen bei der Mehrzahl der Fälle anzu- 
treffen. In erster Linie die vergrößerte Milz, vergrößerte Leber, der 
positive Blutbefund und das typische qualitative Blutbild, im Liquor 
pigmenthältige Makrophagen, zuletzt die positive Urobilinogenreak- 
tion. Wie wir schon bemerkten, kann der Parasitenbefund aber eben 
bei diesen schweren Fällen auch sehr oft negativ sein. 


In anderen Fällen wieder sind die Schizonten so zahlreich vor- 
handen, dal wir in jedem Blutkörperchen einen, ja manchmal sogar 
mehrere (3—4) Ringe finden. 


Von der, als Typ hingestellten Verlaufsform a nun Ab- 
weichungen zu beobachten. So kann zum Beispiel einmal das Exzi- 
tationsstadium länger dauern und wir haben dann nach der alten 
symptomatologischen Terminologie die delirante, tetanische und 
konvulsive Form vor uns (Fusco, Graham), das anderemal die 
Erscheinungen des Komas und dann sprechen wir von der Koma- 
to8sen. Form. 


Das Fieber ist bei diesen Formen in der Mehrzahl der Fälle 
von malarischem Grepräge, die perniciösen Erscheinungen treten 
parallel mit den Fieberanfällen auf. In einem kleineren Prozentsatz 
der Fälle werden wir ganz unregelmäßige Fieberbewegungen be- 
gegnen, ja sogar ganz fieberlos verlaufende Fälle können wir auch 
zu Gesicht bekommen. Siehe Figur 15 und 16. 

Wenn die Symptome von seiten des digestiven Apparates auch 
im klinischen Bilde hervortreten, so haben wir jene Übergangsformen 
vor uns, die wir bei den typhösen Formen schon erwähnten. 
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Der Verlauf kann in allen diesen Fällen ein akut foudroyan 
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den protrahierten Fällen kann sich der schwere komatöse Zustand 
tagelang hinziehen, bis der Tod erfolgt. Jedoch haben wir auch aus 
dem schwersten Koma Erwachen gesehen. 


Die Kranken kommen allmählich zum Bewußtsein, die Haut- 
empfindung, Sehnenreflexe, normaler Tonus der Muskel, Pupillen- 
reaktion kehren zurück, der Puls wird kräftiger, rhythmischer, die 
Atmung ruhiger und tiefer und die Kranken haben hiemit den An- 
fall überstanden. 

Ist der Anfall vorbei, so fühlen sich die Kranken ziemlich 
schwach, im übrigen aber, wenn sich diese schweren Zustände bei 
einem neuen Anfall nicht wiederholen, was sich in vielen Fällen durch 
energisches therapeutisches Eingreifen verhindern läßt, gehen die 
Kranken einer raschen Genesung entgegen. Zur Erläuterung des 
(zesagten sollen nachstehende Fälle angeführt sein: 


Feldiäger K.M. wird am 7. XII. in einem schwer benommenen 
Zustand auf die Abteilung gebracht. 

Nackenstarre, mittelbreite, lichtstarre Pupillen, Reflexe und 
Hautempfindung aufgehoben, unwillkürliche Stuhl- und Harnent- 
leerung. 

Gesicht blaßrot, Atmung oberflächlich, beschleunigt. Puls klein, 
bradykardisch. 

Herz groß, Töne dumpf, Milz bedeutend vergrößert, im Urin 
 Albumen, Urobilinogenreaktion positiv, im Blutausstrich beinahe in 
jedem Blutkörper Schizonten. 


Therapie: Lumbalpunktion (wobei sich unter erhöhtem 
Druck zirka 40 cm? wasserklare Flüssigkeit entleert), 1 g Chinin 
intravenös. Nachmittags 1 Liter Kochsalzinfusion und wegen Ver- 
schlimmerung des Pulses Digipuratum intravenös. 

8. XII. Zustand gebessert. Hautempfindung vorhanden, Puls 
voller, bradykardisch. 


Therapie: 1g COhinin intravenös. Nachmittags neuerdings 
1 Liter Kochsalzinfusion. | 

9. XII. Somnolenz, Reflexe auslösbar, afebril, Puls kräftig, 
rhythmisch. 

Therapie: !/,g Chinin intravenös. 

10. XII. Patient bei vollem Bewußtsein, hochgradiges Schwäche- 
gefühl; im übrigen Wohlbefinden. Therapie: 2g Chinin per os. 

Ein weiterer Fall ist: 

Kanonier M.B. wird am 29. XI. mit hohem Fieber und in be- 
nommenem Zustand mit großer motorischer Unruhe eingeliefert. 
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Opisthotonus, Pupillen mittelbreit, lichtträg, Zähneknirschen, 
Hypertonie, Kernig positiv. 

Nach zwei Stunden wird der Kranke allmählich soporös und 
komatös. Trismus, unwillkürliche Harn- und Stuhlentleerung, langes 
tiefes Atmen, Bradykardie, Temperatur 41,2°. Blutausstrich negativ 
(starke Mononukleose). 

Therapie: Lumbalpunktion (selbe ergibt 50 cm? wasser- 
klaren Liquor), 1g Chinin intravenös. Abends Hypodermoklysis. 

30. XI. Status idem. 

Therapie: Neuerdings Lumbalpunktion, 1g Chinin intra- 
venös, Hypodermoklysis. 

1. XII. Zustand gebessert. Patient somnolent. Puls kräftig, 
Temperatur 36,4°. 

Therapie: !/,g Chinin intravenös. Hypodermoklysis. 

2. XII. Beginn mit Chininisierung per os 29. 


Fall III. Korpl. C. St. wird am 2. XII. bewußtlos eingeliefert. 

Breite, lichtstarre Pupillen, Hypotonie, aufgehobene Sehnen- 
reflexe, unwillkürliche Stuhl- und Urinentleerung, Puls kleinwellig, 
Pulszahl 120, Cheyne-Stokes-Atmen. Blutausstrich negativ. 
(Mononukleose. ) 

Therapie: Lumbalpunktion (selbe ergibt mit hohem Druck 
50 cm? wasserklare Flüssigkeit), 1g Chinin und 2 cm? Digipuratum 
intravenös. Einige Stunden später Hypodermoklysis. 

3. XII. Sensorium vollkommen frei. Patient spricht und ver- 
langt Nahrung. Afebril. Puls rhythmisch. Denselben Tag nachmittags 
plötzlich Kopfschmerzen, Erbrechen und bald nachher furibunde 
Delirien und Koma mit Cheyne-Stokes-Atmen und beschleu- 
nigter Herztätigkeit. Pulszahl 120, Puls kleinwellig, zeitweise aus- 
setzend. Nachmittagstemperatur 38°. 

Therapie: 1g Chinin und 2cm? Digipuratum intravenös; 
1 Liter Hypodermoklysis. 

4. XII. Status idem. 

Therapie: Lumbalpunktion (Ergebnis 40 cm? wasserklare 
Flüssigkeit), 2cm? Digipuratum intravenös. Hypodermoklysis. 
Abends um 9 Uhr unter zunehmender Herzschwäche Exitus! 


Fall IV. Inft.Kr.J., eingeliefert an 10. XII. Status coma- 
tosus. Temperatur 36,4%, abends 37,8°. Pupillen lichtträg, Patellar- 
reflexe nicht auslösbar, unwillkürliche Stuhl- und Urinentleerung. 
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In den unteren Lungenpartien Rasseln, Herztöne rein. Herz- 
aktion unregelmäßig, häufige Extrasystolen, Bauch meteoristisch 
auigetrieben, Miliz groß, Blutausstrich negativ, mononukleäre Leuko- 
cyten 12%, Lumbalpunktion ergibt mit hohem Druck 30 cm? wasser- 
‘klare Flüssigkeit. — Unter fortschreitender Herzschwäche Exitus. 
Bei der Sektion: Polioencephalitis haemorrhagica acuta. Capillar 
embolische Blutungen in der weißen Substanz, Malariamilz, haupt- 
sächlich im Dünndarm die Solitärfollikeln und Peyer schen Plaques 
 geschwellt, hämorrhagisch infiltriert, einzelne oberflächlich exulceriert 
(Grall-Marchoux sche Veränderungen), im Milzpreßsaft mas- 
senhaft Tropiecahalbmonde. 

Nach den Anfällen können, den lokalisierten, entzündlichen 
Gehirnpartien entsprechend, gewisse Herdsymptome zurückbleiber, 
wie Hemiplegien, Monoplegien, Aphasien und Rindenepilepsie. 

Russischer Kriegsgefangener S. L. wird am 17. X. aus Albanien 
zutransferiert. Wie aus seinem Vormerkblatte ersichtlich, leidet er 
seit zirka 4 Wochen an schweren Malariaanfällen. Nach einem 
solchen Anfall verlor er die Sprache. 

Patient ist abgemagert, Pupillenreaktion prompt, keine Läh- 
mung der basalen Gehirnnerven, rechts eine Hemiparese. 

Teilweise Unfähigkeit, Worte zu bilden, Wortverständnis er- 
halten (motorische Aphasie). 
| Über den Lungen trockenes Rasseln, Herz vergrößert, über 
der Herzbasis anämisches, systolisches Geräusch hörbar, Puls be- 
schleunigt, unregelmäßig, kleinwellig. Milz groß. Parasitenbefund 
negativ, starke Mononukleose. Therapie: Chininkur. 

Nach 10 Tagen neben unverändertem Status Hämoptoe, die 
nach intravenösen Chinininjektionen und Pferdeserum in drei 
Tagen zum Stillstande gebracht wird. 


5. XI. Zunehmende Herzmuskelinsuffizienz, Hydrops-Ascites, 
Ödeme auf den Füßen. 


Therapie: Digipuratum intravenös. 

14. XI. Unter fortschreitender Herzschwäche Exitus. 

Bei der Sektion: Eine diffuse Polioencephalitis haemor- 
rhagica, an der linken unteren Stirnwindung eine kronenstückgroße, 
sich flächenhaft ausbreitende Hämorrhagie. Capillar embolische Blu- 
tungen in der weißen Substanz des Großhirns und Kleinhirns. 

Lungen weisen außer starker Pigmentation nichts abnormes 
auf. Schwere fettige Degeneration des Herzmuskels und der Nieren. 
Leber und Milz vergrößert und kaffeebraun verfärbt. 
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Die Diagnose dieser Malaria meningoencephalitis ist der Mannig- 
faltigkeit ihrer klinischen Erscheinungsformen wegen nicht immer 
leicht zu stellen speziell in solchen Gegenden, wo gleichzeitig auch 
andere Infektionskrankheiten epidemisch herrschen. Typhus, Para- 
typhus A und B, Flecktyphus, Influenza, Scharlach, Pneumokokken-, 
Streptokokkensepsis können auch Meningoencephalitiden hervorrufen; 
bei negativem Parasitenbefund müssen daher diese mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden. — Aus den diagnostischen Schwierigkeiten 
werden uns die bakteriologischen und serologischen Untersuchungen 
des Blutes und des Liquors (bei Malaria statt Erreger Makrophagen 
im Liquor!), das qualitative und quantitative Blutbild, Diazo-Uro- 
chromogenreaktionen heraushelfen. — Der nicht selten zu beobach- 
tenden vollkommen uncharakteristischen, kleinen Fieberbewegungen 
halber können im weiteren auch Verwechslungen mit Hirnhämor- 
rhagien und akuter Urämie vorkommen, umso leichter, da beide Er- 
krankungen sich als Komplikationen zum Malariakoma hinzugesellen 
können. | 


Die Prognose dieser Erscheinungsform ist immer als sehr ernst 
zu betrachten. Bekommt man die Fälle frühzeitig, so läßt sich mit 
unserer Methode, die im Kapitel ‚Therapie‘ besprochen wird, das 
schönste Resultat erzielen. Es werden selbstredend dennoch Fälle 
übrig bleiben, wo trotz unseres Eingreifens der Tod nicht zu ver- 
hindern ist. Seitdem wir aber unsere Methode bewußt und systematisch 
durchführen, haben wir zufriedenstellende Resultate. — Im ersten 
Malariakriegsiahre haben wir unter 15 Krankheitsfällen 10 Todes- 
fälle, also 66%, gehabt, im zweiten Kriegsjahre starben in der ersten 
Beobachtungsperiode von 8 Fällen 6, also 75%, in der zweiten Periode, 
wo wir schon unsere Methode radikal durchsetzten, verloren wir von 
‘ Fällen bloß 2, also ungefähr 281/,%, und im letzten Zyklus von 
5 Fällen 2, darunter war bei dem einen Fall eine Komplikation mit 
einer doppelseitigen Lungenentzündung und einer alten schwieligen 
 Myocarditis vorhanden. Den letzteren Fall nicht eingerechnet, ist die 
Mortalität auf 20% gesunken. Wenn wir in Anbetracht nehmen, daß 
dieser Prozentsatz sich auf Kriegsverhältnisse bezieht, auf Verhält- 
nisse, wo wir mit unterernährten, von Strapazen und Erkrankungen 
hergenommenen Leuten zu tun haben, können wir mit diesem Erfolge 
' um so mehr zufrieden sein, da nach Maillot zu Friedenszeiten die 
Mortalität in Algier 13% —23% betrug. 


Unser Heilverfahren soll daher im Kapitel „Therapie“ näher 
begründet und erörtert werden. 
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Wenn sich die akuten Entzündungen der grauen Substanz und 
die capillär embolischen Blutungen der weißen Substanz, im Klein- 
hirn, verlängerten und Rückenmark lokalisieren, so treten die krank- 
haften Veränderungen dieser Organe im klinischen Bilde in den 
Vordergrund. 

Bulbäre Erscheinungen beschreiben Marchiafava und Big- 
nami. 

Paraplegien mit Blasen- und Mastdarmlähmungen Manna- 
| berg und Ziemann. 

Brown-Sequard und Landryparalyse beschrieben Pozzili und 
Lenders (erwähnt nach Ziemann). 

Paralysis agitans (Kahler, Pick), multiple Sklerose (Kie- 
wiet de Jonge). 


Die toxischen Formen. 


In dieser Gruppe behandeln wir iene Erscheinungsformen der 
akuten Tropica, bei welchen die Krankheitsveränderungen, die im 
klinischen Bilde hervortreten, auf die Einwirkung der Malariatoxine 
zurückzuführen sind. 

Vor allem beschäftigen wir uns nun mit den Erkrankungen der 
parenchymatösen Organe, da eben diese Organe in erster Linie von 
den Malariatoxinen angegriffen werden, weiter folgen dann die Er- 
krankungen der serösen und synovialen Häute (Meningitis acuta 
serosa oder Meningismus, Peritonismus, Malariapleuritis und -ar- 
thritis) und zuletzt werden den Gegenstand unserer Betrachtungen 
jene Verlaufsformen bilden, welche ihre Entstehung der schädlichen 
Einwirkung der Malariatoxine auf die peripheren Nerven (Neuritiden 
und Polyneuritiden) und auf das Gefäßsystem (hämorrhagische Dia- 
these) zu verdanken haben. 

Unter den toxischen Formen ist bei der Perniciosa die Er- 
krankung des Herzens in erster Linie von Bedeutung. Das Herz ist 
bei der etwas länger andauernden Tropica immer vergrößert. Diese 
Vergrößerung des Herzens ist von einer passiven Dilatation infolge 
degenerativer oder akut entzündlicher Prozesse des Herzmuskels 
bedingt. 

Die akute Erkrankung des. Herzmuskels kann sich mit Heilung 
der Grundkrankheit rückbilden. Die passive Dilatation wird kleiner 
oder verschwindet vollkommen und die Funktionstüchtigkeit des 
Herzmuskels erlangt wieder den früheren Grad. In einem kleinen Pro- 
zentsatz der Fälle bleiben längere Zeit hindurch nervöse (motorische 
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und sensible) Erregungszustände des Herzens zurück. Von den 
motorischen Reizzuständen, die wir im Anschlusse an Malaria nicht 
selten beobachtet haben, erwähnen wir die paroxysmale Tachykardie. 

Die akute Entzündung des Herzmuskels kann aber auch, zwar 
seltener, in ein chronisches Stadium übergehen und wir haben dann 
alle Symptome einer chronischen Myocarditis (Myocarditis inter- 
stitialis chronica) vor uns. 

Daß ein vorher geschädigtes Herz durch die Malariatoxine 
schwere Schädigungen erfährt, braucht wohl hier nicht näher bs- 
leuchtet zu werden. In einem Fall sah ich bei einer chronischen Endo- 
carditis Endocarditis recens im Anschlusse an eine schwere Perni- 
ciosa auftreten. Von ähnlichen Fällen berichtet H. Jastrowitz. 

Chronische Erkrankungen der Aorta nach Malaria (Malaria 
aortitis) sind in der Literatur beschrieben (Dumolard, 
Granger). — 

Aus den Sektionen der vorher mitgeteilten Fälle haben wir zur 
(Grenüge sehen können, wie oft die parenchymatöse oder fettige De- 
generation der Nieren sowie akute Entzündung derselben zu beob- 
achten ist. 

Das so häufige Vorkommen der Albuminurie, insbesondere bei 
der Tropica, ist demnach verständlich. Die toxischen Albuminurien 
bilden sich meistenteils mit den Fieberanfällen zurück. — In 
einem Falle bloß habe ich beobachtet, dal die Albuminurie nach 
Sistieren der Anfälle noch vier Monate andauerte. 

Von größerer Bedeutung sind jene Albuminurien, deren Her- 
kunft von dem akut entzündlichen Prozesse der Nieren abzuleiten ist. 

Die akuten Nephritiden, die im Laufe einer akuten Malaria 
auftreten, sind nach meinen Erfahrungen meistenteils akute hämor- 
rhagische Nephritiden. 

Die Ursache dieser Nephritiden ist in der Mehrzahl der Fälle 
durch die schädlichen Einflüsse der Toxine gegeben und nur in einer 
kleinen Prozentzahl der Fälle werden sie auch durch örtliche mecha- 
nische Momente (Verstopfung der Nierencapillaren durch Perniciosa- 
parasiten [Ewing]) hervorgerufen. 

Diese akuten Nephritiden waren nun bei unseren Fällen im 
Laufe einer akuten manifesten Tropica sehr oft festzustellen und 
führten nicht selten zu akuten Insuffizienzerscheinungen der Nieren- 
funktionen. 

Die Prognose der akuten Nephritiden ist bei entsprechender 
Therapie im allgemeinen günstig. Die Erscheinungen der akuten 
Entzündung bilden sich allmählich zurück und in der Mehrzahl der 
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Fälle klingt die akute Nephritis ab. Es ist aber unzweifelhaft, daß 
sich aus den akuten auch chronische Nephritiden entwickeln können. 
bBoewman(erwähnt nach Ziemann)sah besonders häufig auf den 
Philippinen durch Malaria hervorgerufene chronische Nephritiden. 

Die Leber bildet einen weiteren Angriffspunkt für die Malaria- 
toxine. Degenerative Veränderungen des Parenchyms sowie akute 
Entzündungen des Organs sind die Ursache der krankhaften Er- 
scheinungen. 


Durch diese ist die Schwellung und Schmerzhaftigkeit im 
klinischen Bilde zur Genüge erklärt. 

Eine subakute Entzündung der Leber kann nach Aufhören der 
Malariaanfälle fortbestehen, sie äußert sich klinisch in Intumescenz 
der Leber, Schmerzhaftigkeit, Konsekutiver Magendarmdyspepsie mit 
nicht seltenem Ikterus sowie re- oder intermittierenden Fieber- 
bewegungen. Diese Fälle beschreibt auch Ziemann. Wir haben sie 
so häufig im Anschlusse an Malaria beobachtet, dal wir den kausalen 
Zusammenhang zwischen der vorhergegangenen Malariainfektion und 
diesen Hepatitiden nicht von der Hand weisen können. 

Die Folge einer akuten Hepatitis kann das sogenannte Gallen- 
fieber (Perniciosa biliaris) sein. 


Diese Form tritt nun im Gegensatze zu den erwähnten sub- 
akuten Formen immer parallel mit den Fieberanfällen auf und die 
Symptome lassen sich kurz nachfolgend schildern: 


Neben hohem Fieber, hartnäckigem Erbrechen, Schmerzen im 
Epigastrium und in der Lebergegend entwickelt sich allmählich ein 
Ikterus, der seine Intensität nach Aufhören des Anfalles erreicht. Das 
gallige Erbrechen der Kranken kann tagelang andauern und auch 
die Entwicklung des Ikterus einige Tage in Anspruch nehmen. 
Die Kranken werden durch dieses beinahe unstillbare Erbrechen und 
die grolsen Schmerzen sehr hergenommen, magern rasch ab und werden 
hinfällig. Die Intensität all dieser Erscheinungen kann einen solchen 
(rad annehmen, daß in manchen Fällen der Differentialdiagnose 
zwischen Gallen- und Schwarzwasserfieber und verschiedenem infek- 
tiösen Ikterus gedacht werden muß. Auf diese differentialdiagnosti- 
schen Momente sowie auf die besondere Therapie dieser Verlaufs- 
formen werden wir noch später zurückkehren. 

Seitens der Respirationsorgane sahen wir durchwegs bei der 
Perniciosa bronchitische Erscheinungen, die zu dem quälenden und 
von Ziemann zuerst beschriebenen Malariahusten Anlaß geben 
können. 
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Auch malariale Spitzenerkrankungen der Lungen (de Brun 
und Leques, erwähnt nach Ziemann) sind bekannt. 

Die Malariatoxine scheinen auch auf das Pankreas einen 
schädigenden Einfluß auszuüben. Ich beobachtete einen Fall mit 
- klinischen Symptomen einer funktionellen Pankreasachylie, die sich 
mit Besserung der Malaria auch besserte. 

Zuletzt seien noch die schädlichen Einflüsse der Malariatoxine 
auf das innersekretorische Drüsensystem erwähnt. 

Valenti beschreibt das Entstehen eines Morbus Addisonii 
nach Malaria, welcher angeblich durch Chinin zur Heilung gebracht 
worden ist. Ferner wurden Infantilismus und Morbus Basedowii mit 
Malaria in Zusammenhang gebracht. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die Störungen seitens der Ge- 
schlechtsdrüsen infolge Malaria. 

Bei Männern kann sich eine Hodenatrophie entwickeln und bei 
Frauen führt die Malaria sehr oft zu Aborten. Auch Metrorrhagien, 
in anderen Fällen wieder Amenorrhoe und Sterilität wurden wieder- 
holt beobachtet. 

Die Entbindung kann eine latente Malaria neuerdings aktivieren. 
Mit Recht machen also Ziemann und Keller aufmerksam, daß 
besonders nach dem Kriege bei den Entbindungen iener Frauen, die 
sich längere Zeit in Malariagegenden aufhielten, immer nach Malaria 
seforscht werde, damit eine eventuelle Verwechslung mit Sepsis ver- 
mieden wird. — 


Die Erkrankungen -der serösen und synovialen Häute. 


Zirkulationsstörungen in den Meningen (aktive Hyperämie) 
und seröse Entzündungen derselben (Meningitis acuta serosa) können 
im klinischen Bilde zu Symptomen führen, die denen der Meningitis 
gleichen, deshalb auch der Name Meningismus. 

Dieselben unterscheiden sich von den echten Meningitiden da- 
durch, daß es hier nur zu meningealen Reizerscheinungen kommt, die 
sich sehr bald rückbilden können. Wir sehen: Nackenstarre, posi- 
tiven Kernig, Hyperästhesien, weiterhin Bewußtseinsstörungen, 
furibunde Fieberdelirien usw. Diese Delirien können sich nach Zie- 
mann in maniakalisch-halluzinatorische Fieberdelirienpsychosen 
umwandeln. 

Bildet sich aus den Zirkulationsstörungen oder leichten Ent- 
zündungen keine hämorrhagische Entzündung im Sinne einer Meningo- 
polioencephalitis haemorrhagica aus, so sind diese Erscheinungen 
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nicht von ernsterer Bedeutung. Mit dem Fieberabfalle verschwinden 
auch sie. 


Die Reizerscheinungen, die infolge Toxinwirkung von seiten 
des Peritoneums auftreten, bezeichnen wir als Peritonismus. Selben 
konnte ich bei zwei Kranken beobachten. 


Mit dem Schüttelfrost eintretende hohe Temperaturen, Brech- 
reiz, Schluchzen, Schmerzen im Unterleibe, aufgetriebener, diffus 
druckempfindlicher Bauch, Verschwinden der Milz- und Leberdämp»- 
fiıng charakterisieren die Erkrankung. Zum Unterschiede der echten 
Peritonitiden ist der Puls hier durchwegs kräftig und rhythmisch 
während des ganzen Anfalles geblieben. Die Symptome der Ver- 
fallenheit nehmen hier nie solche Dimensionen an wie bei der echten 
Peritonitis. — Nach dem Anfalle bildeten sich diese peritonealen 
Reizerscheinungen zurück und bei dem nächsten Anfalle traten sie 
mit derselben Intensität auf. Nach Einsetzen der Chinintherapie 
wurden sie im weiteren Verlaufe zum Stillstande gebracht. Ähn- 
liches beschrieb auch Salamangas. 


Ob die Malaria Anlaß zu einem Appendicitisanfall geben kann, 
können wir aus eigener Erfahrung nicht mit Bestimmtheit beant- 
worten. Durch Malaria hervorgerufene Appendicitiden sind in der 
Literatur bekannt (Jakson, Gros und Ford, erwähnt nach 
Ruge). 


Von den Entzündungen der serösen Häute muß noch derer 
der Pleura gedacht werden. Die Pleuritiden, die unzweifelhaft durch 
die Malariatoxine hervorgerufen werden, sind in der Mehrzahl der 
Fälle serofibrinöse und nur in einem kleineren Prozentsatz der Fälle 
hämorrhagische Entzündungen. Das Fieber ist intermittierend oder 
unregelmäßig remittierend. Die Krankheitserscheinungen bilden sich 
nach Chinin zurück. | 


Inft. M. V. leidet seit längerer Zeit an Malariaanfällen. Seit 
einigen Tagen Schmerzen in der linken Brusthälfte, Atembeschwerden. 


Beim Kranken ist links hinten unten eine handflächengroße 
Dämpfung mit abgeschwächtem Atmen und abgeschwächtem Stimm- 
fremitus festzustellen. Herzdämpfung nach rechts verbreitet, Herz- 
töne dumpf, über der Basis ein leises, blasendes, systolisches Ge- 
räusch, das sich nicht fortleitet, Bauch weich, Milz deutlich ver- 
srößert, hart. Im Urin keine fremden Bestandteile, im Blutbilde 
keine Parasiten, Mononukleose 12%, Polychromatophilie. Tempe- 
ratur am 14. 1.37,5°% | 
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15.1. Thorakocentese ergab 1100 sero-fibrinöses Exsudat, in 
welchem Bakterien nicht nachzuweisen sind. — Früh Temperatur 
38,6%, abends 36,2%. Therapie: 29 Chinin per os. 

16.1. Früh Temperatur 38,4°, abends 39,2°. Dämpfung noch 
links hinten unten in 3 Querfingerbreite nachweisbar. Puls rhyth- 
misch, etwas beschleunigt. Chininisierung fortgesetzt. 

17.1. Temperatur 37,5°. Dämpfung verkleinert, Patient fühlt 
sich leichter 

18.1. Patient afebril. Beginn der Nocht-Behandlung. Im 
weiteren ist der Verlauf normal, die Dämpfung hellt sich allmählich 
auf, Patient ist afebril und am 7. II. ist die Mononukleose auf 5% 
gesunken. 

Die Malariatoxine können Arthritiden, ja sogar Polyarthritiden 
mit intermittierendem oder unregelmäßig remittierendem Fiebertypus 
erzeugen. Ein großer Prozentsatz dieser Fälle heilt im akuten Sta- 
dium auf Chinin aus. Außer dem positiven parasitologischen Befund 
ist die prompt einsetzende Chininwirkung von unantastbarer Beweis- 
kraft für die Malarianatur dieser Erkrankungen. 

Im ehronischen Stadium ist die Differentialdiagnose von denen 
der rheumatischen Arthritiden um so schwieriger, da wir hier vom 
Chinin keine augenscheinliche Wirkung erwarten können. Wenn nun 
Synovitis fungosa und ÖOsteoperiostitiden von verschiedener Seite 
beschrieben werden (Moscato, Barlow), so gebe. ich Zic- 
mann recht, wenn er diesen Diagnosen skeptisch entgegentritt. 


Die Erkrankungen der peripheren Nerven und der Gefäße. 


Die Malariatoxine verursachen Neuritiden und Polyneuritiden. 
Schupfer erklärt als Charakteristikum dieser Malarianeuritis, dad 
sich die neuritischen Reizerscheinungen im Anfall immer steigern 
und niemals Entartungsreaktionen, vielmehr vasomotorische und 
trophische Störungen zur Folge haben. 

Diese Neuritiden Können sich auch in neuralgischen Erschei- 
nungsiormen äußern. Trigeminusneuralgien, Hemikranie sowie Neu- 
ralgien des Zwerchfelles, der Gallenblase, des Darmes und der Ovarien 
sind ja zur Grenüge bekannt. 

Polyneuritiden können auch nach Malaria auftreten (aGlogner 
und Ewald). Laveran beschrieb eine Malariapolyneuritisepi- 
demie. 

Die Entzündung der Sehnerven (Neuritis optica) kann auch 
die Folgeerscheinung einer Malariainfektion sein. Nach Sulzer 
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soll dieselbe häufiger bei den chronischen Fällen vorkommen und in 
80% der Fälle Atrophia nervi optici zur Folge haben. 
Agricola beschrieb bei Malaria: Herpes corneae, Keratitis 
parenchymatosa, Uvealtrakterkrankungen, Blutungen der Retina, 
retrobulbäre Neuritis und supraorbitale Neuralgien. 
Die toxischen Blutungen des Magens und Darmes, ferner der 
Lungen sind durch die Veränderungen der Capillarendothelien infolge 
schädigender Einflüsse des Malariagiftes bedingt. Makroskopisch 
finden wir daher an den betreffenden Organen keine auffallenden Ver- 
änderungen. Von so einer Lungenblutung, wo die Lungen bei der 
Sektion keine Besonderheit aufwiesen, haben wir im Kapitel ‚„Polio- 
encephalitis‘“ bei der Beschreibung des einen Falles von motorischer 
Aphasie Erwähnung getan. — Magenblutungen, die nach Uhinin 
heilten, beschreibt Scozzari(nach Ziemann). Darmblutungen 
erwähnt Daniels und Retinalblutungen Werner. — Der so- 
senannte Malariaskorbut ist mit Bestimmtheit eine Mischform der 
Malaria und Skorbut und kommt hauptsächlich bei den chronischen 
Formen vor, daher wird er auch dort näher erörtert. 


Komplikationen. 


Die häufigsten Komplikationen der akuten Tropica (akute 
seröse Meningitis, akute Herzschwäche und akute Urämie) haben wir 
schon des öfteren erwähnt. Hier wollen wir nun der Vollständigkeit 
halber auch der seltener zur Beobachtung kommenden Komplikationen 
gedenken. 

Die Malariaparasiten können eine Pneumonie, die sogenannte 
Malaria pneumonica (Ziemann), hervorrufen. Diese 
Pneumonien sind lobäre (Grisolle) oder lobuläre (Ford und 
Dansauer). Im Gegensatze zu den Pneumonien anderer Her- 
kunft sollen die Malariapneumonien auf Chinin prompt reagieren. 

Die Milzruptur gehört auch zu den seltenen Komplikationen. 
Anlaß zu deren Entstehen sollen traumatische Einwirkungen geben. 
Die Symptome werden nach Ziemann in folgendem geschildert: 

Linke Bauchmuskulatur gespannt und in der linken Bauchseite 
Dämpfung. Puls ist beschleunigt. Der linke Oremaster kontrahiert. 
Temperatursteigerung und starke Leibschmerzen links. 

Milzinfarkt habe ich in einem Falle gesehen. Hinaufschnellende 
Temperatur, plötzlich auftretende Schmerzen in der Milzgegend mit 
circumscripter Muskelspannung und Druckempfindlichkeit, ferner 
Brechreiz und Schluchzen charakterisieren das Krankheitsbild. Nach 
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Rückbildung dieser circumscripten peritonealen Reizerscheinungen 
war auf der vergrößerten Milz an einer lokalisierten Stelle eine das 
Milzniveau überragende, sich ziemlich hart anfühlende und druck- 
empfindliche Prominiscenz zu tasten. Dieselbe wurde von Tag zu 
Tag kleiner und nach Ablauf von einigen Wochen verschwand sie 
gänzlich. 

Zuletzt sei noch als höchst seltene Komplikation (Ross und 
Gros nach Ziemann) eine durch Malaria hervorgerufene Pan- 
kreasiettnekrose, wo im Pankreas massenhaft Plasmodien gefunden 
wurden, erwähnt. 


Chronische Malaria. 

Wir unterscheiden eine aktive und eine inaktive Form der 
chronischen Malariaerkrankungen. 

Die aktiven Formen lassen sich wieder in folgende Abarten 
trennen: 

1. Fälle, bei welchen neben dem positiven Parasitenbefund oder 
Malariablutbild auch die klinischen Manifestationen der chronischen 
Infektion vorhanden sind (fieberhafte Formen). 

2. Fälle mit, in regelmäßigen Intervallen auftretenden klinischen 
Erscheinungen, welche als Äquivalente eines Fieberanfalles zu be- 
trachten sind, die auf Chinin prompt reagieren (larvierte Formen). 

3. Fälle, bei welchen sich allmählich die Symptome der per- 
niciösen Anämie im Sinne Biermers entwickeln und im klinischen 
Bilde in den Vordergrund treten (Malariakachexie). 

4. Fälle, bei denen die Infektion vorhanden ist (im Blute 
Schizonten und Gameten), für den Träger der Parasiten aber noch 
keinesfalls auch eine Krankheit bedeutet (Grameten- resp. Parasiten- 
träger oder nach Ziemann die aktiven, fieberlosen Formen). — 
Die inaktive Form ist die latente Malaria, mit der wir uns zuerst 
beschäftigen wollen. 


Die latente Malaria. 


Bei der latenten Malaria ist die Infektion zu einem Stillstande 
gekommen; weder Parasiten sind im Blut nachzuweisen, noch sind 
klinisch irgendwelche Zeichen vorhanden, die auf eine Infektion hin- 
deuten könnten. Es ist, wie sichZiemann ausdrückt, zwischen 
den Parasiten einerseits und den Immunkörpern des Organismus 
andrerseits ein labiler Gleichgewichtszustand eingetreten. Dieser 
Zustand, besser gesagt dieses Latenzstadium, kann sich in gewissen 
Fällen sehr lange hinziehen, bis’ infolge schädigender Einflüsse — 
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Strapazen, seelische Aufregung, Infektionskrankheiten (Lövy), 
Tuberkulinkur (Fuchs, Wolfring), Typhusschutzimpfung (von 
Dziembovski, Schlesinger), Kampfgasreizwirkung (H. 
Meyer), operative Eingriffe (Garrin) etc. — die Infektion re- 
aktiviert wird, die Parasiten werden in die Blutbahn eingeschwemmi 
und wir haben die aktive Form der chronischen Malaria, einen 
_ Rezidivanfall, vor uns. 

Es ist andrerseits mit Sicherheit festgestellt, daß auch Neu- 
infektionen latent verlaufen können und dieses primäre Latenz- 
stadium (Ziemann) sehr lange, bis Monate hindurch, andauern 
kann (Gerhardt, Stadelmann, H.Meyer). Die erwähnten 
schädlichen Einflüsse, zu denen noch der Klimawechsel hinzuzurechnen 
ist, können dann auch dieses primäre Latenzstadium durch einen 
Anfall ablösen. Insbesondere haben wir des öfteren gesehen, da} 
der erste Anfall bei den Kranken nach Verlassen des Malariagebietes 
in solchen Gegenden auftritt, wo eine Neuinfektion mit Sicherheit 
auszuschließen war. Die relative Resistenz bei diesen Fällen kann 
nicht allein durch die Chininprophylaxe erklärt werden (die An- 
fälle traten auch bei Leuten auf, die einer Chininprophylaxe nie 
unterzogen waren), deshalb werden auch noch mit Recht immuno- 
biologische Vorgänge, in anderen Fällen wieder abgeschwächte Viru- 
lenz der Parasiten hiefür mitverantwortlich gemacht. 

Das primäre Latenzstadium läuft aber im Gegensatze zu dem 
sekundären nicht immer vollkommen symptomlos ab. Die subjektiven 
Beschwerden sind in manchen Fällen so gering und unausgeprägt, dal 
sie von den Patienten kaum wahrgenommen werden. In anderen 
Fällen wieder wird über Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Magen- 
darmstörungen geklagt. Objektiv ist eine Vergrößerung der Milz, im 
qualitativen Blutbilde eventuell eine Mononukleose, und im weiteren 
sind auch noch subfebrile Temperatursteigerungen nachzuweisen. 
Die subjektiven. Beschwerden können sich nach einigen Tagen rück- 
bilden und bis zum eigentlichen Anfalle nicht mehr erscheinen. Jene 
Fälle, bei welchen sich diese Erscheinungen zwar in unregelmäßigen 
Intervallen, aber doch öfters wiederholen, bilden den Übergang zu 
den larvierten Formen. 

Die Diagnose der latenten Malaria ist für den Patienten von 
unermeßlicher Wichtigkeit, denn je länger der Patient die kausale, 
energische und sachgemäße Behandlung vermißt, desto ungünstiger 
gestalten sich auch die Chancen des therapeutischen Erfolges. Wo das 
qualitative Blutbild nicht mit Sicherheit Aufschluß über die Art 
der Infektion gibt, machen wir von ienen diagnostischen Hilfsmitteln 
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Gebrauch, welche die Parasiten mobilisieren, quasi experimentell die 
latente Infektion aktivieren und zugleich die vorhandene und erkannte 
Infektion der Therapie zugänglicher machen. Diese sind: Milchin- 
jektionen (Thaler, Draga), Pferdeseruminjektionen (Brauer), 
Nukleohexyliniektionen (Munk), das Corische Verfahren mit 
kleinen, sogenannten „Reizdosen“, mit vasokonstriktorischen Sub- 
stanzen (Adrenalin, Hypophysenextrakt [Neuschloß|), ferner 
Bestrahlungen, in erster Linie Röntgenbestrahlungen der Milz und 
Sonnenbestrahlungen (K.Kiesskalt). 


Aktive, fieberhafte, chronische Malaria. 


Bei der chronischen fieberhaften Malaria können, insbesondere 
bei der Tropica, die Rezidivanfälle in einem Teil der Fälle mit eben- 
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solcher Heftigkeit und Typizität einsetzen, wie beim Erstlingsfieber, 
in einem anderen Teil der Fälle sind die Rezidiven ganz uncharak- 
teristisch, man sieht unregelmäßig re- und intermittierende Fiebe:- 
bewegungen (siehe Figuren 17—18) und die Diagnosestellung wird 
hier auch nur durch die erfolgte Blutuntersuchung ermöglicht sein. 

Die Rezidivintervalle sind recht verschieden. Bei der Tertiana 
bewegen sich dieselben zwischen 14—21 Tagen, in Fällen mit längerer 
Zwischendauer von 3—13 Monaten (Mariotti-Bianchi nach 
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Ziemann), bei der Tropica von 5—21 Tagen, ja von 4—8 Monaten. 
Bei der Tertiana und Quartana wie auch bei der Tropica können 
aber die Fieberintervalle in seltenen Fällen auch viele Jahre be- 
tragen (Schilling, Ziemann). Bei der Quartana hat van 
der Heydens nach 42 Jahren einen Rezidivanfall beobachtet. 
Durch welchen biologischen Vorgang nun die Rezidive bedingt 
ist, ob sie im Auskeimen der Dauerformen (Schaudinn) oder aber 
im Ausreifen derselben ausgesprochen ist (Bied]), welch letztere 
Anschauung begreiflich machen würde, warum z. B. die Rezidiven bei 
der Tertiana am 11., resp.in 2.X 11 oder 3x 11 Tagen auftreten 
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(die Tertianagameten wachsen in 11 Tagen, die der Tropica in 7 bis 
8 Tagen), wollen wir dahingestellt sein lassen. 

Im peripherischen Blute finden wir neben Schizonten sehr 
häufig Gameten. In ienen Fällen, wo der Parasitenbefund negativ 
ist, werden wir die, für Malaria charakteristischen Veränderungen, 
wie Mononukleose, relative Lymphocytose, Polychromatophilie und 
basophile Punktierung der roten Blutkörperchen im qualitativen 
Blutbilde auffinden. 

Wenn wir nun den Malariakranken betrachten, so wird uns. 
hei diesen chronischen Fällen in erster Linie die fortgeschrittene 
Anämie auffallen (unter Malaria verstehen wir nachfolgend immer 
die Perniciosa). Auch hier können im klinischen Bilde Störungen 
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gewisser Organsysteme (verursacht teils durch die Parasiten, teiis 
durch ihre Toxine) in der Algemeinerkrankung mehr in den Vorder- 
grund treten und deshalb werden wir auch hier von gastro- 
mucetinalen © neunrocerebraten und Hteoxiecheh 
Formen sprechen. 


Von den gastrointestinalen Formen erwähnen wir zuerst die 
Gastritiden. Hypochlorhydrien (Gastritis chronica subacida) und 
Achylien mit konsekutiven gastrogenen Diarrhöen werden häufig be- 
obachtet. — Von den ulcerösen Prozessen sind die Geschwürsbildun- 
gen am Pylorus und im Duodenum, ferner die des Dickdarms (Malaria 
dysenterica) zu erwähnen. Die Symptome dieser Verlaufsformen 
hahen wir schon bei der Beschreibung der akuten Infektion erörtert. 
— Von den Komplikationen der dysenterischen Form sind die Ne- 
phritis und perniciöse Anämie auch hier insbesondere hervorzuheben. 


Zuletzt wird noch bei der chronischen Malaria eine Er- 
scheinungsform gastrointestinaler Veränderungen beobachtet, bei 
welcher es zu Schleimhautatrophien des Magens resp. des Darmes 
kommt. Da diese den Übergang zur Malariakachexie bilden, wollen 
wir die Klinik und Pathologie dieser schweren Darmveränderungen 
in Verbindung mit der Ausbildung der perniciösen Anämie bei der 
Malariakachexie näher erörtern. 


Zu den neurocerebralen Formen reihen wir die Encephalo- 
malacien mit konsekutiven Herderscheinungen, wie: inveterierte 
Hemiplegien etc., ein. — Die Meningoencephalitis haemorrhagica 
kann gelegentlich mit akuten Symptomen auch hier zur Beobachtung 
gelangen. 


Die funktionellen Erkrankungen des Zentralorganes, die so- 
senannten Malariapsychosen, eröffnen im weiteren die Gruppe jener 
chronischen Erkrankungen, die ihre Herkunft der Malariatoxine zu- 
zuschreiben haben. Diese Malariapsychosen sind gewöhnlich 4e- 
pressiver Natur und können durch Chinin gut beeinflußt werden. 
So erwähnt Ziemann eine wochenlang andauernde Melancholie 
bei einem Matrosen, in dessen Blut Perniciosagameten nachzuweisen 
waren. Mit der Heilung der Malaria heilte auch die Psychose ats. 
Im weiteren erwähnt M. Plehn einen Fall mit Verwirrung und 
Sprachstörung, Blasen- und Mastdarmlähmung und einen anderen 
: Fall mit Paralysis progressiva-ähnlichen Symptomen. Beide Fälle 
wurden durch Chinin geheilt. 


Von den Erkrankungen der parenchymatösen Organe haben wir 
des öfteren chronische Myocarditiden und Nephritiden und in zwei 
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Fällen atrophische Lebercirrhose beobachtet. In einem der letzt- 
erwähnten Fälle wurde bei der Sektion die Leber verkleinert und 
kaffeebraun verfärbt, von harter Konsistenz und gekörnter Ober- 
fläche gefunden. Beim Durchschneiden deutliches Knirschen, auf der 
Sehnittfläche die ausgeprägte Zeichnung des interlobulären Binde- 
gewebes. Die Milz ebenfalls kaffeebraun, groß und im Milzpreßsaft 
massenhaft Perniciosagameten. Im klinischen Bilde waren die Sym- 
ptome der Lebercirrhose im Rahmen der chronischen Malaria, als 
Grundkrankheit gut erkennbar. Im zweiten Falle war neben der be- 
schriebenen atrophischen Lebercirrhose chronische parenchymatöse 
Nephritis, kombiniert mit einer akuten Urämie, vorzufinden. Auch 
hier wurden im Preßsafte der vergrößerten und kaffeebraun verfärbten 
Milz massenhaft Tropicagameten nachgewiesen. 


Über das Entstehen hypertrophischer Lebercirrhose sind in der 
Literatur einige Aufzeichnungen von Kelseh und Kiener, Oar- 
darelliund Ziemann zu finden. 

Die chronischen Myocarditiden und Nephritiden, die infolge 
Malaria entstanden sind, zeigen klinisch von dem gewohnten Bilde 
dieser Erkrankungen anderer Herkunft keine nennenswerte Ab- 
weichung. 

Bezüglich der Neuritiden und Serositiden weisen wir auf das 

bei den akuten, toxischen Formen (Gesagte hin. 
Die Prognose der chronischen Malaria ist im allgemeinen, wenn 
die Kranken noch rechtzeitig in sachgemäße Behandlung kommen, 
selbst bei der Tropica gut. Manson rechnet zur völligen Aus- 
heilung einer Tertiana oder Tropica 2—2!/, Jahre und zu der einer 
(Juartana 3 Jahre. In Anbetracht dieser Hartnäckigkeit der chro- 
nischen Malaria werden wir auch bei der therapeutischen Beeinflussung 
dieser auf weit größere Schwierigkeiten stoßen als wie bei den akuten 
Infektionen. Dennoch kann gesagt werden, daß die sachgemäßse, 
möglichst rasch einsetzende, energische Behandlung auch hier als- 
bald der Infektion Herr wird. 


Larvierte Formen. 


Bei den larvierten Formen finden wir im peripherischen Blute 
seltener Parasiten, hingegen sind die für Malaria charakteristischen 
qualitativen Blutveränderungen immer vorhanden. 

Klinisch kommt .es hier in regelmäßigen Intermissionen, ohne 
Fieberanfall, zu verschiedenen Erscheinungen,, welche als AÄgui- 
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valente dieser zu betrachten sind und auf Chinin prompt reagieren. 
So sehen wir anfallsweise auftretende und periodisch wiederkehrende 
Trigeminusneuralgien, die auf Chinin heilen, ferner haben wir Magen- 
darmstörungen, nervöse Erregungszustände, in anderen Fällen 
wieder Ermüdungserscheinungen, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen, 
Schwächegefühl, Schlafsucht in Begleitung mit subfebrilen Tempe- 
ratursteigerungen in bestimmten Intervallen auftreten gesehen, die 
nach richtiger Stellung der Diagnose mit Chinin erfolgreich be- 
handelt wurden. 


Die Malariakachexie. 


Die Malariakachexie wird nicht von allen Autoren als selb- 
ständige Erscheinungsform der chronischen Malariainfektion h&e- 
handelt. Autoren von hervorragender wissenschäaftlicher Bedeutung, 
wie Bates und Ziemann, sind geneigt, dieselbe in der Mehrzahl 
der Fälle zu negieren und glauben, daß vielfach die schwere Anämie 
von anderen Momenten (Ankylostomiasis, Hunger, Kala-Azar etc.} 
hervorgerufen sei. Da wir uns auf Grund unserer Untersuchungen 
diesen Anschauungen nicht anschließen können und die Frage sowohl 
theoretisch als auch praktisch von wichtiger Bedeutung ist, wollen 
wir die Malariakachexie und im Anschlusse an diese die perniciöse 
Anämie im allgemeinen nachstehend näher auseinandersetzen. 

Bilden sich im klinischen Bilde der Malariaerkrankungen die 
Symptome einer essentiellen perniciösen Anämie im Sinne Bier- 
mers aus, so haben wir jehe Erscheinungsform vor uns, die als 
Malariakachexie bezeichnet werden kann. 

Es liegt in der Natur der Krankheit, daß sich diese schweren 
anämischen Zustände größtenteils bei chronischen, sich lange Zeit 
hinziehenden Fällen entwickeln und nur in einem kleinen Prozentsatz 
der Fälle sich aus den akuten, besser gesagt subakuten Fällen re- 
krutieren. Auf letztere haben wir schon im Anschlusse der akuten 
vesp. subakuten Malariadysenterien hingewiesen und in der Literatur 
erwähnt auch Colin akut auftretende Kachexien. 

Da die Erkenntnis der Pathologie und Klinik der Malaria- 
kachexie aus der Erkenntnis der essentiellen perniciösen Anämie er- 
folgt, so wollen wir auf Grund der neuesten Literatur einerseits und 
eisener Erfahrungen und Untersuchungen andrerseits diese in erster 
Linie eingehend beleuchten. | 

Die essentielle perniciöse Anämie ist von anderen Anämien 
scharf zu trennen. Ihre Grundlage bilden ausgeprägte klinische Sym- 
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ptome und charakteristische Blutveränderungen (Biermer, Eich- 
horest, Dhrlich "N gel). 


Bezüglich der Ätiologie dieser Erkrankung sind die Ansichten 
seteilt. Ehrlich, Lazarus und Nägeli beschuldigen ver- 
schiedene Toxine, Hunter und Grawitz gastrointestinale Auto- 
intoxikation, Schaumänn eine angeborene Disposition. 


Helminthiasis (Bothriocephalus latus, Trichocephalus dispar 
und Taenia mediocanellata) führen auch durch die giftigen Ölsäure- 
cholesterinester, welche die Glieder enthalten (Faust und Tall- 
quist), zum Entstehen der perniciösen Anämie, ferner werden als 
ätıologische Momente noch angeführt: Lues (Nägeli), Malaria, 
Sepsis, Polyarthritis und Gravidität (Nägeli, Gerhardt) und 
scwisse chemische Stoffe, wie Blei, Arsen und Morphium. 


Betrachten wir nun einen an perniciöser Anämie leidenden 
Kranken, so fällt uns in erster Linie trotz des erhaltenen Fettpolsters 
die auffallende Blässe der Haut und der sichtbaren Schleimhäute 
auf. Die Hautfarbe, besonders im Gesicht, ist nach Biermer stroh- 
gelb und die Gornea citronengelb. 


Bezüglich der inneren Organe finden wir in erster Linie die 
schr oft feststellbare Dilatation des Herzens mit anämischen Ge- 
räuschen und eventuellen funktionellen Störungen verschiedener Art. 
Leber und Milz vergrößert, im Urin sehr oft Albumen. — 


Die funktionelle Magenprüfung ergibt in der größten Mehrzahl 
uer Fälle eine Achylia gastrica, die Prüfung der Darmfunktion weist 
ebenfalls nicht selten schwere Störungen auf, die auf eine Insuffizienz 
der Dünndarmverdauung hinweisen. Temperatursteigerungen mit re- 
vder intermittierenden Fiebertypen, ferner Ödeme (kachektische 
Ödeme), Haut- und Retinalblutungen (nach Biermer) und Dys- 
pnoen ergänzen das klinische Bild. 


Minnich,v.Noorden und Matthes beschrieben bei der 
perniciösen Anämie organische Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems. 

Die Blutveränderungen, die wir bei dieser Anämie finden, 
lassen sich in folgendem schildern: Die roten Blutkörperchen sind 
hochgradig vermindert, der Färbeindex hoch, qualitativ: Poly- 
chromatophilie, Poikilocytose, Anisocytose, Normo- und Megalo- 
blasten! Nägeli und Ziegler halten besonders die Megalo- 
blasten für wichtig bezüglich der Diagnosestellung der perniciösen 
Anämie. Von den weißen Blutkörperchen sind die neutrophilen ver- 
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mindert (Neutropenie) und die Lymphocyten vermehrt (relative 
Lymphocytose). Vereinzelt werden Myelocyten gefunden. 

Das patholog-anatomische Substrat bilden fettige Degenera- 
tionen der parenchymatösen Organe, Siderosis in der Milz, Leber 
und Knochenmark. Letzteres ist von embryonalem Gepräge (rot). 

Die schweren Magendarmstörungen finden ihre Erklärung in 
den Atrophien der Schleimhäute des Magens und des Darmes. Die 
Atrophie der drüsigen Elemente des Magens bei pernieciöser Anämie 
beschrieben Jores und Herzberg. i 

Im weiteren gibt die Arbeit Schläpfers Aufschluß über 
die atrophischen Darmveränderungen. Schläpfer fand einen vor- 
wiegend aus Lymphocyten bestehenden Rundzellenreichtum. Die 
Sclitärfollikel sind unscharf begrenzt, was — ebenso wie die Rund- 
zelleninfiltration — auf eine chronische Infektion hindeutet. Außer- 
dem fand Schläpfer gelbliche, feingranulierte Zellen diffus zer- 
streut in den Zotten und in den Krypten, welche unregelmäßige 
Konturen haben und beiläufig so groß sind wie ein rotes Blut- 
körperchen. Der Autor benannte sie der lipoidartigen Degeneration 
halber, die sie aufweisen, Lipoidzellen und schreibtihre 
Entstehune der chronischen. Reizzuwstiand der 
Darmschleimhaus zu. Diese Zellen’sind nach Ss chläpfer 
mit den Capillaren in keinem Zusammenhange. Die Drüsenatrophien 
hat Schläpfer nicht vorgefunden und nach seiner Meinung sollen 
die von Nothnagel und Ewald beobachteten Drüsenatrophien 
auf eine postmortale Verdauung- zurückzuführen sein. 

Den Lipoidzellen ähnliche Zellen beschrieb vor Schläpfer 
J. E. Schmidt, die er im Dünn- und Dickdarm besonders bei 
Kindern fand. — Nach Hürter sind diese Sehmidtschen Zellen 
spezifische Zellen der normalen Darmschleimhaut, deren Funktionen 
noch unbekannt sind, und dieselben sollen, der Ansicht Aschoffs 
nach, nur dann der Ausdruck pathologischer Veränderungen sein, 
wenn sie besonders zahlreich aufzufinden sind. | 

Meine Erfahrungen betreffs des Verhältnisses der perniciösen 
Anämie zu den akuten Infektionskrankheiten liefern, gestützt anf 
zahlreiche klinische Fälle und Obduktionsbefunde, nachfolgendes Er- 
gebnis: Die perniciöse Anämie im Sinne Biermers kann sich im 
Verlaufe verschiedener Infektionskrankheiten ausbilden. Ich habe 
sie des öfteren bei Malaria, Sepsis und chronischer Dysenterie ge- 
sehen. Aus der Literatur ist die luetische Ätiologie bereits erwähnt, 
Ziemann beobachtete das Auftreten dieser Anämie bei Schwarz- 
wasserfieber ete. Die Tatsache, dal Bakterien pernieciöse Anämie 
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hervorrufen, wird durch die experimentellen Versuche Fejes’ auch 
bekräftigt. Letzterem gelang es, durch Injektion bestimmter Bak- 
terien einen, der perniciösen Anämie ähnlichen Zustand zu provo- 
‚zieren. 

Entwickelt sich die perniciöse Anämie früher oder später nach 
Abklingen einer Infektionskrankheit, was allerdings am häufigsten 
zu sein scheint, so haben wir die postinfektiöseFormvor 
uns. Als Prototyp dieser Form erwähnen wir die postmalarischen 
Anämien, die unter Umständen auch eine perniciöse Form annehmen 
können. Bei der Sektion finden wir neben dem großen Milztumor 
und atrophischen Darm besonders im Duodenum Pigmentation 
(letzteres macht uns auf die Malarianatur der Erkrankung ani- 
merksam) und rotes Knochenmark. 


Bei den postinfektiösen perniciösen Anämien anderen Ursprungs 
finden wir: die vergrößerte Milz, braun atrophiertes oder degene- 
riertes Herz, fettige oder parenchymatöse Degeneration der Lieber 
und der Nieren, rotes Knochenmark und Magendarmatrophie. Der 
Milztumor ist aber bei diesen Formen keinesfalls immer vorhanden. 
Ziemann erwähnt auch bei den postmalarischen perniciösen Anä- 
mien schwere Fälle, ohne bedeutenderem Milztumor. 


Die patholog-anatomischen Veränderungen bei den Fällen ohne 
Milztumor ähneln denen, die wir bei chronischer Inanition des 
öfteren beobachtet haben. | 


Die Lungen sind hier blaß und substanzarm, Herz klein, braun, 
atrophisch, ebenso die Leber, die Milz und die Nieren. Besonders 
atrophisch ist der Dünndarm, die Schleimhaut desselben ist seiden- 
papierdünn, die Follikel teilweise geschwunden, teilweise noch vor- 
springend. In anderen Fällen kann der ganze Darmtrakt die hier 
beschriebenen Veränderungen aufweisen. Die Mesenteriallymphdrüsen 
hat Karvas bei den postinfektiösen Anämien immer verkleinert 
gefunden. | | 


Die patho-histologischen Untersuchungen hat bei diesen post- 
infektiösen Anämien ohne Milztumor bei uns N. Karvas auf meine 
Anregung durchgeführt, und die Ergebnisse seiner. Untersuchungen 
lassen sich folgend wiedergehen: 


Im Dünndarm ist: das Epithel stellenweise erhalten. Das 
Stroma der Zotten und die Muscularis mucosae zeigen starke rund- 
zellige Infiltration, die weniger ausgeprägt ist in der Muscularis 
selbst. Auf der Schleimhautoberfläche sind stellenweise Zotten 
überhaupt nicht sichtbar und an Stelle ihrer ist ein zellenreiches, 
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von Rundzellen infiltriertes Gewebe getreten. In diesem Grewebe 
befinden sich zerstreut große Zellen von ovaler oder ellipsoider Ge- 
stalt, die einen exzentrisch gelegenen Kern haben und deren Proto- 
plasma sich mit Eosin intensiv rot färbt. Eine feinere Struktur des 
Protoplasmas konnte in den angefertigten Präparaten nicht nach- 
gewiesen werden. Diese Zellen haben Ähnlichkeit mit den lympho- 
eytären Plasmazellen, die auch bei chronischen Entzündungen anderer 
Art vorzufinden sind. 


Die Drüsenlumina sind nur noch stellenweise erhalten, in den 
stark intiltrierten Partien sind die Strukturen der Drüsen überhaupt 
nicht zu differenzieren. Die Lymphräume sind erweitert und in den 
erweiterten Räumen stellenweise die oben beschriebenen Plasma- 
zellen. 


So lange der Dickdarm makroskopisch noch keine Atrophien 
aufweist, ist der Befund nach Karvas folgender: 


Das Epithel ist stellenweise noch erhalten, stellenweise aber 
sind die Epithelzellen der starken rundzelligen Infiltration halber 
nicht mehr zu differenzieren. Die Lieberkühnkrypten sind nicht 
atrophisch, ihre verschiedenen Zellen sind aber von einander nicht zu 
differenzieren. Die rundzellige Infiltration der Muscularis mucosae 
ist weniger ausgesprochen, die Solitärfollikel sind unentwickelt. 
Die im Dünndarm beschriebenen Zellen sind zerstreut in geringerem 
Maße auch hier zu finden. | ; | 


Wenn der Dickdarm auch makroskopisch Atrophien zeigt, so 
ist im mikroskopischen Bilde folgendes zu sehen: 


Die Lieberkühnkrypten sind atrophisch und stellenweise stark 
 rundzellig infiltriert. Die Lymphfollikel sind unentwickelt und 
nicht so zahlreich vorhanden wie im normalen Darm. Die Mus- 
cularis mucosae und die Muscularis selbst sind infiltriert. Die be- 
schriebenen Zellen sind in größerer Anzahl auch hier vorhanden. 


Die verkleinerte dunkelbraune Leber zeigt mikroskopisch Fol- 
sendes Bild: Die Leberzellen sind am Rande der Acini gut erhalten, 
Kerne deutlich sichtbar. Das interacinöse Bindegewebe scheint 
stellenweise vermehrt zu sein, daselbst kleinzellige Infiltration, in 
welcher eingebettet die schon im Darme beschriebenen Plasmazelien 
stellenweise vorzufinden sind. Hämosiderose in geringerem Maße 
nachweisbar. 

In der verkleinerten, harten und dunkelbraunen Milz ist mikro- 
skopisch eine hochgradige Hämosiderose nachzuweisen. Die eosino- 
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philen Leukocyten sind besonders zahlreich vorhanden. — Das 
Knochenmark ist in allen Fällen rot. 

Wie aus diesen Mitteilungen hervorgeht, läßt sich auch hier 
ebenso wie bei den Schläpfer schen Untersuchungen ein Zustand 
des Darmes konstatieren, welchen wir als eine chronische Entzün- 
dungserscheinung deklarieren können. Diese Entzündungserschei- 
nungen sind makro- und mikroskopisch am intensivsten zuerst im 
Dünndarm wahrzunehmen und erst später gesellen sich hinzu die 
Entzündungserscheinungen des Diekdarms. Wir haben des öfteren 
Fälle gesehen, wo der Dünndarm schon eine totale Atrophie aufwies, 
während der Dickdarm mit Ausnahme von vereinzelten atrophischen 
Stellen noch im hypertrophischen Stadium der chronischen Ent- 
zündung war. Schreitet der Prozeß weiter, so bildet sich allmählich 
auch die Atrophie des Dickdarms aus und wir haben dann die Atro- 
phie des ganzen Darms bei der Sektion vor uns. 

Ganz regellos ist die Atrophie des Magens. Wir haben Fälle 
gesehen, wo die Atrophie des Dünn- und Dickdarms vorhanden war, 
der Magen hingegen sich noch im hypertrophischen Stadium der 
chronischen Entzündung befand, andere wieder, wo die Atrophie des 
Magens der des Dickdarms vorausginge. 

Nach Beschreibung dieser postinfektiösen Anämien wollen wir 
nun iene Formen der perniciösen Anämie besprechen, die im Laufe 
einer Infektionskrankheit zur Entwicklung gelangen. Als Prototyp 
dieser infektiösen Formen stellen wir die Malariakachexiehıin. 


Bei der Malariakachexie kombinieren sich sowohl im klinischen 
Bilde wie auch patholog-anatomisch die Symptome der aktiven 
Malariainfektion mit denen der perniciösen Anämie. Die schwere 
Anämie entwickelt sich, wie schon erwähnt, meistenteils bei den 
chronischen und nur in einem kleinen Prozentsatz der Fälle auch bei 
den akuten Formen. 

Die Symptome der chronischen Malariainfektion treten nun 
sukzessive im klinischen Bilde neben denen der perniciösen Anämie in 
den Hintergrund. Die Kranken sind hinfällig, schwächlich, ihre Haut 
und die sichtbaren Schleimhäute sind auffallend blaß, Gesichtsfarbe 
fahlgelb, Gesicht gedunsen, die Augen citronengelb verfärbt, der 
Fettpolster bleibt lange Zeit erhalten, die Haut ist trocken und 
abschilfernd. Subiektiv klagen die Kranken über grolies Schwäche- 
gefühl, Mattigkeit, des öfteren werden Dyspnoeanfälle nach kleinen 
körperlichen Anstrengungen, ferner Magendarmstörungen verschie- 
dener Art schon im Anfangsstadium beobachtet. 
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Von den inneren Organen treten in erster Linie Störungen 
seitens des Herzens auf. Dasselbe ist erweitert und darüber sind 
systolische, anämische Geräusche hörbar, der Puls ist klein, weich, 
beschleunigt, in anderen Fällen ungleich, unregelmäßig, paroxysmale 
Tachykardien sowie sensible Störungen bis zu Asthma ähnlichen 
Anfällen können in weiterem auftreten. Es werden sich auch Fälle 
finden, wo die Erscheinungen einer chronischen Myocarditis schon 
in diesem Stadium im klinischen Bilde zum Ausdrucke kommen. 

Die Leber ist geschwellt, druckempfindlich. Die Milz ist ver- 
größert, hart induriert. 

Die funktionelle Magenprüfung ergibt Hypochlorhydrien, Achv- 
lien und die Darmverdauung weist Störungen auf, die auf die Funk- 
tionsstörung der Dünndarmverdauung hindeuten. 

Im Urin Albumen und Urobilin positiv. Kleinere Ödeme auf 
den Extremitäten zeigen sich schon im Anfangsstadium, abwechselnd 
bald hier, bald dort auftretend. 

Die roten Blutkörperchen sind vermindert, qualitativ: Poikilo- 
cytose, Anisocytose, Polychromatophilie, basophile Punktierung der 
roten Blutkörperchen und vereinzelt können Erythroblasten iest- 
gestellt werden. Von den weißen Blutkörperchen sind relativ die 
großen mononukleären Leukocyten und Lymphocyten vermehrt. Die 
Mononukleose wird trotz des negativen Parasitenbefundes für den 
Malariacharakter der Erkrankung beweisend sein (Parasitenbefund 
ist nur selten positiv). Temperatursteigerungen werden auch hier 
beobachtet. Das eine Mal werden unregelmäßig re- und intermittie- 
rende Fieberbewegungen lange” Zeit hindurch aufrecht bestehen (wie 
Fıgur 19 zeigt), ein andersmal wieder werden nur ganz kleina 
Temperaturerhöhungen auftreten, ja, es können sogar normale oder 
subnormale "Temperaturen zur Beobachtung kommen. 

Ob in diesem Stadium eine Dauerheilung eintreten kann, ist 
äußerst zweifelhaft. Eine Besserung auf kürzere oder längere Zeit, 
manchmal auch ohne jede Therapie, ist ja möglich, ihr folgt aber 
ohne sichtbare Ursache eine Verschlimmerung, welche wieder von 
einer Besserung abgelöst werden kann. Dieser Wechsel wird sich 
so lange hinziehen, bis endlich ein Stadium eintritt, wo es mit den 
Kranken rasch bergab geht. 

Es verschlimmert sich nun allmählich das Blutbild. Die Oligo- 
cythämie wird hochgradiger, der Färbeindex größer als 1. Die de- 
generativen Erscheinungen werden im Blutbilde ausgeprägter. Ferner 
treten schwere Störungen von seiten des Herzens auf und Hydro- 
thorax, Hydropericardium, Hydrops ascites und Anasarca kommen 
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starker Hypertrophie des trabekulären Bindegewebes. Die spärliche 
Pulpa ist trocken. Leber ebenfalls braun mit verwischter Zeichnung. 

Magen erweitert, mit verdickter Wandung. Die Mucosa dunkel- 
rot, samtartig, mit dickem, glasigem, gallig inbibiertem Schleim, 
besonders auf der Höhe der Falten belegt. 

Die Dünndarmschleimhaut ist seidenpapierdünn, Follikel teil- 
weise geschwunden. 

Die Dickdarmschleimhaut diffus braun pigmentiert, gewulstet. 
mit katarrhalischem Schleim bedeckt. 

Beide Nieren fettig degeneriert. Knochenmark rot. 

Aus all dem Gesasten ist ersichtlich, daß die Malariakachexie 
eigentlich eine perniciöse Anämie im Sinne Biermers ist, dem- 
nach auch ihre Prognose mit der der Biermer schen Anämie sich 
deckt. Die Therapie wird hier wie dort den Tod nicht verhindern 
können. Perniciöse Anämien in Verbindung mit Malaria beschrieben: 
Viereck, Jamison und neuerdings erwähnt sie A.Schwen- 
kenbecher und Diet]. 

Wenn wir nun zuletzt auf Grund der mitgeteilten Tatsachen 
den Mechanismus der Entwicklung der perniciösen Anämie im all- 
gemeinen zu zergliedern versuchen, so kommen wir zu nachfolgender 
theoretischen Überlegung: Allem Anscheine nach ist die Schan- 
mannsche Ansicht bezüglich der Ätiologie dieser Krankheit, daß 
es sich nämlich um eine angeborene Disposition handle, gerecht- 
fertigt. Aus dieser angeborenen, konstitutionellen Anomalie ent- 
wickeln sich infolge der Einflüsse der auslösenden Momente, wie 
Bakteriumtoxine und chemischer Gifte: Ölsäure — Cholesterin- 
ester der Tänienproglottiden, weiter Morphium, Arsen, Blei ste., 
die bekannten Symptome der perniciösen Anämie im Sinne Bier- 
mers. 

Das eigentliche Wesen dieser konstitutionellen Anomalie 
wissen wir bis heute noch nicht mit Bestimmtheit zu erklären. 
Ehrlich, Lazarusund Nägeli sprechen von einer Insuffizienz 
der Leukopoese, was sich auch im Blutbilde in der Neutropenie kenn- 
zeichnet. Zu diesem kommen noch hinzu die Mitteilungen Mosses 
und die Beobachtungen und Berichte Karvas’. Mosse fand die 
Solitärfollikel im Darm unentwickelt und die histologischen Unter- 
suchungen Karvas’ bestätigen dies. In einer gewissen Gruppe 
der pernieciösen Anämie fand im weiteren N.Karvas auch die 
mesenterialen Lymphdrüsen auffallend klein und unausgebildet. In 
diesen Fällen käme also zur Insuffizienz des myelogenen Systems 
eine partielle Funktionsbeeinträchtigung des Iymphatischen Systems, 
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des Systems der Bauchorgane, hinzu. — Die hypothetische konsti- 
tutionelle Anomalie wäre mit diesen bloß angedeutet, ihr Wesen 
noch lange nicht erschöpft. 

Supponiert nun die Insuffizienz der Leukopoese, wird uns ver- 
ständlich, daß die giftigen, hämolytischen Substanzen, die, wenn 
sie durch den Darm in die Blutbahn gelangen, bei minderwertig funk- 
tionierendem Filtrierapparat (Atrophie der mesenterialen Drüsen) 
in unversehrter Konzentration in die Blutbahn aufgenommen werden 
und dort durch die Ermanglung der Funktion des myelogenen Systems 
auch nicht im Sinne einer Entgiftung beeinflußt werden. Die hämo- 
lytischen Substanzen verschiedener Art, die wir bereits erwähnten, 
greifen mit besonderer Intensität die roten Blutkörperchen an. Die 
hochgradige Verminderung derselben ist daher einleuchtend. Da die 
hämolytischen Gifte kontinuierlich Schub auf Schub unfiltriert und 
unverändert die Blutbahn überschwemmen, so erfolgt ein riesiger 
Zerfall der roten Blutkörperchen. Dem zu steuern, tritt das 
Knochenmark (embryonaler Rückschlag), später Milz und Leber 
(Milztumor und Leberintumeszenz, eventuelle myeloische und ary- 
thropoetische Umwandlungen derselben) kompensierend in Funktion. 
Jene Fälle, wo dies nicht eintrifft, sind die prognostisch ungünstigen, 
die aplastischen Formen. 

Weitere umfangreichere Untersuchungen müssen diese vielver- 
sprechende Lehre einer konstitutionellen Anomalie der perniciösen 
Anämie ausbauen. 

Was nun die auslösenden Homer betrifft, so wollen wir nach- 
folgend die Wirkung der Bakterientoxine bezüglich des Entstehens 
der Symptome der perniciösen Anämie schildern. Die Wirkungsweise 
aller anderen ätiologisch in Betracht kommenden Faktoren gleicht 
jener. der Toxine. 

Die perniciöse Anämie kann sich im Verlaufe einer Infektions- 
krankheit ausbilden und dann haben wir die infektiöse Form, deren 
Prototyp die Malariakachexie ist, vor uns; oder aber nach Ab- 
klingen einer Infektionskrankheit, und diese sind dann die post- 
infektiösen Anämien, welche wieder in zwei Gruppen zerfallen: 

eine hypertrophische Form (mit Milztumor) und 

eine atrophische (ohne Milztumor). 

Bei den infektiösen Formen geht nun der Vorgang in der 
Weise von statten, daß die hämolytischen Substanzen in der Blut- 
bahn die roten Blutkörperchen angreifen und zu gleicher Zeit im 
Magendarmtrakt schwere Entzündungsprozesse hervorrufen. Diese 
Entzündungserscheinungen gehen mit der Zeit von einem hyper- 
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trophischen in einen atrophischen Zustand über. Durch die Ver- 
dauungsstörungen infolge der schweren Darmveränderung entstehen 
nun wieder giftige Substanzen, die bei einer vorhandenen Atrophie 
des mesenterialen Drüsensystems ebenfalls unfiltriert in die Blut- 
bahn gelangen (gastrointestinale Autointoxikation) und hier mit 
den hämolytischen Substanzen der Grundkrankheit die roten Blut- 
körperchen zwischen zwei Feuer nehmen. Die Progression der Er- 
krankung wird noch um so verständlicher, wenn wir auch noch 
jenen Umstand berücksichtigen, daß es Tallquist gelungen ist, 
selbst in den krankhaft veränderten Darmwänden eine hämolytische 
Substanz zu erzeugen. 

Bei den postinfektiösen Formen geht der Vorgang in ähnlicher 
Weise von statten, nur kommen die schädigenden Einflüsse später 
zur Geltung. 

Aus den Untersuchungen Schläpfers und Karvas’ ıst 
der organische Zusammenhang zwischen dem chronischen Ent- 
zündungszustand des Darms und der perniciösen Anämie ersichtlich. 
Ich erinnere an die starke rundzellige Infiltration in der Darmwand, 
an die Iymphocytären Plasmazellen, die Karvas in der Darm- 
wand und auch in der Hämosiderose zeigenden Leber gefunden hat, 
im weiteren an das Vorhandensein der Schläpferschen Lipoid- 
zellen etc. 


Resumee. 


1. Neben der hypothetischen konstitutionellen Anomalie, deren 
Ausdruck die Insuffizienz der Leukopoese und in gewissen Fällen 
die Atrophie des mesenterialen Lymphdrüsensystems sein Könnte, 
kommen noch bezüglich der Entwicklung einer perniciösen Anämie 
außer den bekannten chemischen Giften in erster Linie Bakterien- 
toxine als Auslösungsmomente in Betracht. Dieselben greifen in- 
folge Insufizienz der Leukopoese und Atrophie der mesenterialen 
Lymphdrüsen unfiltriert die roten Blutkörperchen an. Die kom- 
pensatorische Hyperfunktion, in erster Linie des Knochenmarks, ist 
eine Reaktion dieses Angrifles. | 

2. Wenn die perniciöse Anämie im Laufe einer Infektionskrank- 
heit auftritt, so haben wir die infektiösen Formen vor uns und das 
Prototyp dieser ist die Malariakachexie. — Bilden sich die Sym- 
ptome nach Abklingen einer Infektionskrankheit aus, so sprechen 
wir von den postinfektiösen Formen, die sich wiederum in zwei Ab- 
arten zergliedern. Wir unterscheiden hier: 
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eine hypertrophische Form (mit Milztumor) und 

eine atrophische Form (ohne Milztumor). 

Die Atrophie der mesenterialen Lymphdrüsen ist bei den 
letzteren immer vorhanden. 

3. Die gastrointestinale Atrophie ist der Folgezustand einer 
chronischen Entzündung des Darms. Die Ursache dieser Entzün- 
dung ist mit der Ursache der Grundkrankheit, die eben die perniciöse 
Anämie hervorruft, identisch. 


Die aktive, fieberlose Malaria (Parasitenträger). 


Sind im Blute Schizonten und Grameten vorhanden, ohne daß 
es klinisch zu malariaähnlichen Krankheitserscheinungen kommt. 
so haben wir die aktive chronische fieberlose Malaria, die Parasiten- 
träger, vor uns. 

Analog den Dauerausscheidern und Bacillenträgern bei anderen 
Infektionskrankheiten haben wir auch bei der Malaria zwei Arten 
der Parasitenträger von einander zu unterscheiden. Die einen 
werden Parasitenträger nach Überstehen der akuten Fieberanfälle, 
die anderen sind Parasitenträger, ohne dal es vorher zu irgend 
welchen Symptomen gekommen wäre. Bei der ersteren Form ver- 
schwinden gewöhnlich die Schizonten aus dem Blute, wie sich 
Garrin ausdrückt, ‚es entsteht eine Immunität auf Schizonten‘, 
und die Gameten verbleiben (Gametenträger), während bei den 
anderen die Schizonten von Merozoiten bis zu den Teilungsformen, 
allein (Kaminer und Zondek) oder, was ich des öfteren ge- 
sehen habe, mit (sameten gemischt, vorkommen. 

Bei den Gametenträgern treten klinisch ‚im sekundären fieber- 
losen Stadium“ keine Erscheinungen auf; nicht aber so bei den 
anderen Formen. Hier gibt es Fälle, allerdings seltener, wo man 
auch „im primären fieberlosen Stadium“ geringere subiektive und 
obiektive Veränderungen findet. Die Kranken geben unsichere sub- 
\ektive Beschwerden an, wie Abgeschlagenheit, Schlafsucht, Magen- 
darmstörungen, in anderen Fällen wieder nervöse Unruhe etc., ob- 
jektiv sind zeitweise kleinere Temperatursteigerungen (subfebril) und 
Milztumor festzustellen. Die große Mehrzahl der Fälle aber wird 
auch hier vollkommen symptomlos verlaufen. Die Kranken fühlen 
sich subjektiv wohl, haben ein gesundes Aussehen und keine Tem- 
peraturschwankungen. Kaminer und Zondek fanden auch bei 
diesen Fällen, bei denen also die Infektion noch keine Krankheit ist, 
Milztumor. 


Symptomatologie. 67 


Die Parasitenträger kommen relativ ziemlich häufig zur Be- 
obachtung und bedeuten epidemiologisch eine riesige Gefahr be- 
züglich der Verbreitung der Malaria. Nach diesen muß daher in 
Malariagegenden ebenso gefahndet und gegen sie vorgegangen werden, 
wie gegen Bacillenträger der anderen Infektionskrankheiten. Zie- 
mann hat in Kamerun bei 200 Europäern 6% und bei 1760 Far- 
bigen 62% Parasitenträger gefunden. Bei den 6% Europäern waren 
überwiegend Schizonten vorhanden. Garrin fand in Mazedonien 
60—80% Grametenträger. Ä 


Die Behandlung der Parasitenträger, insbesondere der Gameten- 
träger, ist eines der wichtigsten Kapitel der Malariabehandlung. 
Näheres darüber werden wir im Kapitel ‚Therapie‘. mitteilen. 


Mischinfektionen. 


Wie bei anderen Infektionskrankheiten, so wurden auch bei 
der Malaria infolge naturgemälser Eigentümlichkeiten der Kriegs- 
verhältnisse die verschiedensten Mischinfektionen beobachtet. Die 
so häufig beobachteten Mischinfektionen bieten unter anderem eines 
der wichtigsten Charakteristika der Kriegsmalaria. Den Aus- 
sangspunkt in Betracht ziehend, können wir drei verschiedene 
Gruppen .dieser Mischinfektionen unterscheiden: 


1. die en 
2. pulmonale Infektion. 
9. hämatogene 


Zuerst wollen wir uns mit den, aus dem Darm stammenden 
Sekundärinfektionen beschäftigen. 


Die enterogenen Infektionen. 


Die von dem Darm ausgehenden Mischinfektionen komplizieren 
am häufigsten den schon ohnehin verwickelten Symptomenkomplex 
der Malaria, besonders der Tropica. Von diesen Darmkomplikationen 
sind zu erwähnen: Typhus, Paratyphus A und B, bacilläre Dys- 
enterie, ferner Colibacillosen und Streptokokkenseptikämien. 


Die Mischinfektion des Typhus mit Malaria wird im Gegen- 
satze zur beschriebenen Malaria typhosa Typhomalaria ge- 
nannt. 

5* 


Fig. 20. 
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Bei der Typhomalaria sind 
nun in einem häufigeren Teil der 
Fälle mehr die typhösen Er- 
scheinungen ausgesprochen und in 
dem kleineren Teil bleibt mehr 
das malariforme Gepräge er- 
halten. Ferner habe ich auch 
ganz uncharakteristisch verlau- 
fende Fälle gesehen, welche an- 
fangs mit kleineren Temperatur- 
steigerungen und im weiteren 
gänzlich afebril verliefen. 

Die Figuren 20, 21, 22, 23 
und 24 sollen das Gesagte näher 
erläutern. 
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Bei den ersterwähnten Formen nun, wo die typhösen Erschei- 


nungen im Krankheitsbilde dominieren, ist die Zun 


Milz groß. Roseolen 


K 


Iie 


sind häufig vorhanden. Brady 


krotie des Pulses sind wahrnehmba 


‚ dal der vorher positive 


nt 


Parasitenbefund meistenteils im weiteren Verlaufe der Erkrankung 


negativ wird. Die Mononukleose verringert sich und das Nägel i- 


sche Blutbild: Leukopenie, qualitativ: 


relative Lymphocytose ınit 


Fig. 24, 
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Tyspbus behaupten sich wieder die malariformen Symptome. 

Zur Diagnosestellung werden wir in diesen Fällen neben der 
parasitologischen, bakterio-serologischen und hämatologischen Blut- 
untersuchung auch die bereits erwähnten diagnostischen intravenösen 


Bei der Blutuntersuchung sehen wir 


[« 


Aneosinophilie kommt zu seiner vollen Entwicklung. Nach Abklingen 
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Die Mischinfektion mit Typhus erklärt zur Genüge diesen 


Insbesondere kommen die intravenösen diagnostischen Chinin- 
Umstand. 


iniektionen eben bei der Typhomalaria zu ihrer vollen Beweiskraft. 


mittierenden Fiebertypus bleibt die Fieberkurve dennoch von den 
Der \ 


Trotz positivem Parasitenbefund und eventuell vorhandenem inter- 
Iniektionen unbeeinflußt (Fig. 23). 


Chinininiektionen heranziehen müssen. Die Ergebnisse dieser Unter- 


suchungen, 
Diagnose sichern. 
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Fig. 26. 


Seaszansae 


Als Komplikation dieser Form habe ich des öfteren Broncho- 
pneumonien und Nephritiden und bei schwereren Formen die 
schwersten Sensoriumstörungen (Sopor, Koma) gesehen. 


—1 
DD 
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Die Sektionsbefunde bei diesen Fällen entsprechen der kli- 
nischen Diagnose. Zu den bekannten malarischen Veränderungen 
gesellen sich, wie wir es in einem Falle gesehen haben, typische 
typhöse Veränderungen im Dünndarm. 


Die Mischinfektionen mit Paratyphus, besonders aber die mit 
Paratyphus A, haben wir im weiteren auch :öfters gesehen. 


Bei der Betrachtung dieser können wir das bei den typhösen 
Mischinfektionen Gesagte wiederholen. 


Treten die paratyphösen Erkrankungen zu einer vorhandenen 
Malariainfektion hinzu, so werden wir im größten Teil der Fälle 
sehen, dal3 die malarischen Erscheinungen allmählich in den Hinter- 
grund treten und mehr die typhösen Erscheinungen im klinischen 
Bilde prävalieren. Die Parasiten verschwinden auch aus dem Blute, 
das malarische Blutbild ändert sich (nach G. Holler ist für Para- 
typhus charakteristisch: starke Leukocytose 10—20.000, quali- 
tativ: Splenocyten vermehrt, in schweren Fällen Aneosino- 
philie, vor der Entfieberung Plasmocytose und im Abklingen 
der Erkrankung Lymphocytose) und der Widal auf Para- 
typhus wird positiv. (Die Agglutination bei Paratyphus A) 1: 100, 
B) 1:200 soll nach Galambos beweisend sein.) 


Der Fieberverlauf ist meistenteils ein re- oder intermittierender 
(siehe Figuren 25, 26), die Fieberbewegungen werden durch intra- 
venöse Chinininjektionen nicht beeinflußt. 


Von den Komplikationen haben wir des öfteren konfluierende 
Bronchopneumonien und akute Nephritiden beobachtet. 


Tritt im Gegensatz der hier geschilderten Fälle die Malaria 
kurz nach Abklingen einer typhösen oder paratyphösen Erkrankung 
auf, so ist der Verlauf der Malaria ein äußerst schwerer. 


Latente Malaria kann durch eine neue, hinzugesellte typhöse 
oder paratyphöse Erkrankung reaktiviert werden (Löwy, Wie- 
ner) und die so reaktivierte Malariainfektion trübt ihrerseits die 
Prognose des Typhus und Paratyphus. 


Die bacilläre Dysenterie war insbesondere als häufige Sekundär- 
infektion der Malaria, besonders der Malaria tropica, zu beobachten. 
Wir sahen des öfteren Flexner-Dysenterien, seltener Shiga- 
Kruse. 


Der Fieberverlauf ist bei diesen Fällen (s. nachstehende zwei 
Figuren 27, 28) ein re- und intermittierender. 


15 
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Die tiefen Intermissionen, welche beigelegte Kurven aufwei 


lassen die Malariakomponenten der Mischinfektion deutlich er- 


kennen. 
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Ebenso wie bei den Temperaturkurven beide Infektionen zum 
Ausdrucke ‘gelangen, so behalten ‘dieselben auch in jeder anderen 
Hinsicht, wenigstens die akuten und subakuten Formen, ihre erkenn- 
lichen Eigenschaften. 

Neben schleimig-, blutig-eitrigen und aus nekrotischen Schleim- 
hautfetzen bestehenden gehäuften Stuhlentleerungen mit Tenesmen, 
nicht selten mit Brechreiz, eingezogenem Bauch und Muskelspannung 
etc., sind im Blute Malariaplasmodien oder das bekannte malarische 
Blutbild, in den Stühlen eventuell die Dysenterieerreger nachzuweisen. 

Bei den schweren Fällen, wo die Stuhlentleerungen auch dünn- 
flüssig, fäkulent sein können, können sich alsbald durch die enormen 
Flüssigkeitsverluste die bekannten Symptome einer Wasserverar- 
mung des Organismus ausbilden. In anderen Fällen wieder, wenn 
der Tod nicht als Folgezustand der Wasserverarmung eintritt, kann 
sich eine Kachexie entwickeln, nicht selten mit Symptomen der per- 
niciösen Anämie im Sinne Biermers, oder aber mit schweren 
hydropischen Symptomen (Ödeme der Unterschenkel, Hände, Üe- 
sicht), wie sie Jürgens, Rumpel und Knack beschrieben 
haben. 

Differentialdiagnostisch kommt hauptsächlich die Malariadys- 
enterie in Betracht. Die näheren diesbezüglichen diagnostischen 
Momente haben wir schon dort erwähnt. 

Die häufigsten Komplikationen dieser Mischinfektion sind Ne- 
phritiden und Pneumonien. (Grelenksentzündungen, Neuritiden und 
Tibialgien haben wir bei diesen Formen nur selten gesehen. 

(sreifen die ulcerösen Veränderungen auf die Serosa, so können 
circumscripte Peritonitiden, besonders im Sigmaabschnitt und um 
das Coecum herum, und auch diffuse Peritonitiden auftreten. Hämor- 
rhagische Entzündungen des Peritoneums, besonders bei den to- 
xischen Formen, haben wir: des öfteren gesehen. 

Setzt die Malaria kurz nach Abklingen einer Dysenterieinfek- 
tion ein, so ist ihr Verlauf ebenso schwer wie jener der nach Typhus 
oder Paratyphus. 

Durch die Wundflächen der entzündeten Schleimhaut dieser 
dysenterischen Erkrankungen können Coli und verschiedene Kokken. 
in erster Linie Streptokokken, in die Lymph- und Blutbahn 
gelangen und alle Symptome der Streptokokkensepsis hervorrufen. 
Wir haben bei der Sektion eines solchen Falles neben der Malaria und 
chronischen Dysenterie ulceröse Endocarditis, Hautblutungen und 
Hautabscesse, miliare Abscesse in den Nieren und Meningitis puru- 
lenta convexitatis, in einem anderen Falle akute verrucöse Endo- 
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carditis mit fettiger Degeneration des Herzmuskels, der Nieren und 
der Leber, disseminierte gangränöse Bronchopneumonien mit ver- 
einzelter Kavernenbildung, ferner flächenhafte Blutungen der Pleura 
und des Peritoneums gesehen. 

(relegentlich dieser Abhandlung möchten wir die Aufmerksam- 
keit auf die Erkrankung des Mesenteriums lenken. Diese sogenannten 
„akuten Mesenteritiden“ können das eine Mal eine serös-exsudative, 
das andere Mal in gewissen Abschnitten eine circumscripte eitrige 
Entzündung darstellen. Nach Abklingen der akuten Darmerkrankung 
bilden sich die serös-exsudativen Entzündungen spontan, die eitrigen 
durch eventuell erfolgte Incisionen zurück. Schrumpfung und tiefe 
Narbenbildung im Mesenterium sind die Folgen der abgelaufenen 
Affektionen. — Die schädigenden Einflüsse dieser auf die Darmperi- 
staltik sind wohl ohneweiters klar. Ebenso liegt auf der Hand, was 
für günsitge Prädispositionsmomente diese Veränderungen bezüg- 
lich des Entstehens eines mechanischen Hindernisses des Darms, 
wie Volvulus, Intussusception, bilden. Die nicht selten beobachteten 
Fälle von Volvulus, Intussusception etc. nach Darmaffektionen (ins- 
besondere Dysenterie) dürften sehr häufig mit diesen Veränderungen 
des Mesenteriums im Zusammenhange stehen. — 


Die pulmonalen Mischinfektionen. 


Unter den pulmonalen Mischinfektionen führen wir zuerst die 
Pneumonien an. | | 

(zesellt sich zur Malaria, und wir verstehen in erster Linie 
zur Malaria tropica, eine Pneumonie hinzu, so kann sich nach 
Tsuzuki im klinischen Bilde das eine Mal die pneumonische In- 
fektion, im Fieberverlaufe daher eine Continua, das andere Mal die 
Malariakomponente, im Fieberverlaufe daher ein intermittierender 
Fiebertypus behaupten und zuletzt, wenn von den beiden Infektionen 
keine zum Ausdrucke gelangt, so kann sich ein vollkommen un- 
regelmäßiger Fieberverlauf entwickeln. 

Zu diesen drei Erscheinungsformen möchten wir noch eine 
vierte, bei welcher gleich deutlich sowohl die pneumonische als auch 
die malarische Infektion ausgedrückt ist, hinzufügen. Die charakte- 
ristische Pneumoniecontinua wird der Dauer der Erkrankung gemäß 
von wenigen oder mehreren, auf die Malaria hindeutenden Inter- 
missionen unterbrochen. Ähnliche Beobachtungen teilt auch Zie- 
mann mit. | Ä 

Von den zahlreichen Fällen, die wir zu beobachten Gelegenheit 
hatten, haben wir am häufigsten eben die zuletzt erwähnte Form 
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gesehen. Die zweithäufigsten Formen waren jene, welche mit voll- 
kommen uncharakteristischen Temperaturbewegungen verliefen, ia 
es wurden sogar Fälle beobachtet, welche auch ohne Fieberbewe- 
sungen einhergingen (asthenische Formen). Lokalisierte sich der 
Prozeß bloß auf einem Lappen, so erfolgte regelrecht eine kritische 
Entfieberung (siehe Figur 29). 

Diese gutartige Verlaufsform, das heißt diese einlappigen 
Pneumonien waren allerdings die seltener zu beobachtenden. Häufiger 
haben wir mehrlappige Pneumonien gesehen, bei welchen der Con- 
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tinua, unterbrochen von tiefen Malariazacken im weiteren Verlaufe, 
bei der wochenlang andauernden Erkrankung ein unregelmäßig re- 
oder intermittierender Fiebertypus folgte. Die Entfieberung er- 
folgte in diesen Fällen immer durch eine langsame Lysis. 

Die Prognose dieser Malariapneumonien ist immer eine sehr 
ernste, besonders sind aber für den schon von der Malaria ab ovo 
geschwächten Organismus die mehrlappigen Pneumonien immer be- 
denklich. 

Von den Komplikationen der Malariapneumonien sind die 
Pleuritiden, (seröse, eitrige) Pericarditiden, Nephritiden und seröse 
Meningitiden zu erwähnen. Die Fieberbewegung einer mehrlappigen 
Pneumonie, kompliziert mit einer serösen exsudativen Pleuritis, ver- 
anschaulicht nachstehende Figur 30. 
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Die eitrige und jauchige Einschmelzung (Lungenabsceß nd 
Lungengangrän), ferner eine käsige Umwandlung des pneumonischen 
Infiltrates (käsige Pneumonie) haben wir nicht nur bei den Kachek- 
tikern, wie es Mannaberg erwähnt, sondern auch bei anderen 
chronischen, ia sogar bei frischen Malariainfektionen gesehen. 

Zuletzt sei auch der infolge der Malariapneumonien entstan- 
denen Sepsisformen (Pneumokokkensepsis) gedacht. 


Bei diesen Formen entwickelt sich im Laufe der Malaria- 
pneumonien ein sepsisartiger, mit tiefen Intermissionen einher- 


Fig. 30. 
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gehender Fieberverlauf, bei welchem die Fieberparoxysmen mit 
Schüttelfrost einsetzen und mit profusem Schweißausbruch enden. 
Die Kranken werden rasch hinfällig, es entwickelt sich eine schwere 
sekundäre Anämie, bald treten punktförmige Blutungen auf den 
Extremitäten auf und es kommt allmählich zur Entwicklung von 
Endocarditiden und Nephritiden. Im Blut Pneumokokken, seltener 
Strepto- und Staphylokokken! Trotz wiederholten intravenösen 
Uhinininjektionen sind wir nicht imstande, die Fieberbewegungen zu 
beeinflussen; die pneumonischen Infiltrationen bestehen Wochen 
hindurch, greifen von einem Lappen zum anderen über und die 
Kranken gehen gewöhnlich nach 4A—6 Wochen unter zunehmender 
Herzschwäche zugrunde. 
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Bei der Sektion einer dieser Fälle haben wir neben den be- 
kannten Veränderungen der Malaria tropica und Pneumonie beider- 
seits multiple Lungenabscesse, punktförmige Blutungen der Pleura, 
verrucöse Enndocarditis, seröse Meningitis, fettige Degeneration des 
Herzens, Muskatnußleber, akute parenchymatöse Nephritis, diph- 
therische (urämische) Dysenterie und in einem anderen Falle mul- 
tiple Abscesse in den Nieren und eitrige Gehirnhautentzündung (in 
vivo wurden im Lumbalpunktat Pneumokokken nachgewiesen) vor- 
gefunden. 

Die zweite pulmonale Mischinfektion bilden die tuberkulotischen 
Erkrankungen. Diese Kombination war leider eine sehr häufige. 
Meistenteils handelte es sich bei der akuten Malaria resp. Tropica 
um Aufflackerungen alter Lungenprozesse und die Tendenz zur Pro- 
gression war eben bei diesen Fällen besonders groß. Die schwersten 
Formen der akut verlaufenden Phthisen rekrutierten sich aus dieser 
(Gruppe. — Bedeutend milderen und gutartigeren Verlauf zeigten im 
(Gregensatze die tuberkulotischen Neuerkrankungen bei den chro- 
nischen Fällen, wo es uns in einem weitaus größeren Prozentsatz der 
Fälle gelang, durch Hebung der Resistenzfähigkeit des Organismus 
im allgemeinen und durch die gleichzeitige Malariabekämpfung die 
Infektion zum Stillstand zu bringen. 

Eine schon bestehende aktive Tuberkulose kann die neu hinzu- 
getretene Malariainfektion äußerst ungünstig beeinflussen. Es sind 
dies jene Fälle, welche allen antimalarischen Behandlungen trotzen. 
Bei hartnäckigen, malignen, allen Eingriffen trotzenden Malaria- 
infektionen soll daher immer auch nach etwaiger tuberkulotischer 
Infektion gefahndet werden. — | 

Die Fieberbewegungen bei einer Mischinfektion von Malaria 
und Miliartuberkulose soll nachstehende Figur 31 zeigen. 

Von den Komplikationen erwähnen wir die akute Pneumonie. 
(resellt sich zu einer Mischinfektion von Malaria und Lungentuber- 
kulose eine akute Pneumonie hinzu, so gehen die Kranken fast aus- 
nahmslos zugrunde. In einem dieser Fälle, wo allerdings die Tuber- 
kulose sich nach Abklingen einer Malariainfektion ausbildete und 
erst im Verlaufe der tuberkulotischen Erkrankung sich eine kruppöse 
Pneumonie des linken Ober- und Unterlappens entwickelte, benb- 
achteten wir eine völlige Auflösung der ganzen linken Lungenhälfte, 
die sogenannte Pneumolyse. Bei der Sektion, wo man eben diese 
Diagnose stellte, wurden in der linken Thoraxhälfte zirka 4 Liter 
hämorrhagische Flüssigkeit mit nekrotischen Gewebsfetzen, die von 
der linken Lunge noch übrig blieben, gefunden. 
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Zu den Komplikationen rechnen wir noch zuletzt die zur 
Tuberkulose sich hinzugesellenden verschiedenen gemischten Sepsis- 
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formen. So haben wir u.a. in einem Falle neben Malaria tropica und 
Miliartuberkulose mit Basilarmeningitis verrucöse Endocarditis, 
Hautblutungen und Hautabscesse gesehen. 
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Die hämatogenen Mischinfektionen. 


Als zu dieser Kategorie gehörige Erkrankung erwähnen wir 
in erster Linie die Polyarthritis rheumatiea acuta. Tritt die Polv- 
arthritis zu einer bestehenden Malaria hinzu, so beherrschen die 
rheumatischen Symptome das klinische Bild. Die rheumatischen Er- 
scheinungen reagieren hier im Gegensatz zu den schon beschriebenen 
Malariaarthritiden auf Salicylpräparate. Eine gewisse Hartnäckig- 
keit dieser Arthritiden muß allerdings betont werden. Nach Ab- 
klingen dieser Sekundärinfektion kommen die malarischen Erschei- 
nungen wieder zum Ausdrucke. 


Als weitere, sehr häufig zu beobachtende hämatogene Sekundär- 
infektion werden dieeitrigenEntzündungenverschie- 
denerOÖrganeangeführt.Der, von der schweren Malariain- 
fektion in seiner Widerstandsfähigkeit abgeschwächte Organismus 
bildet einen günstigen Nährboden zur Entwicklung der eitererregen- 
den Bakterien. 

Auffallend häufig sahen wir eitrige Parotiden. Die Mehrzahl 
dieser Fälle heilte nach erfolgter Incision. In einigen Fällen ent- 
wickelte sich eine Septikopyämie. — Ferner wurden retropharyngeale 
Abscesse auch des öfteren beobachtet. In einem Falle bildete sich 
aus diesem eine Pyämie aus; abscedierte Infarkte der Lungen, Haut- 
abscesse und punktförmige Blutungen der serösen Häute wurden bei 
der Sektion vorgefunden. 


Im weiteren gelangen auch noch vereinzelt eitrige Stomatiden 
(nicht selten mit Pseudomembranen, verursacht von verschiedenen 
Kokken und Plaut-Vincentschen Mikroorganismen) und 
Otitis media (auch Ruttin erwähnt akute Otitis mit Malaria, wo 
im Anfang die Otitis die Malaria verdrängte, der Tertianatypus der 
Malaria kam erst später zum Ausdrucke) sowie Empyema thoraeis, 
isolierte Herzbeutelentzündung, akut eitrige Gallenblasenentzündung 
zur Beobachtung. Die Prognose der letztgenannten Erkrankungen 
war selbst bei frühzeitigem operativen Eingriff ungünstig. — Iso- 


lierte eitrige hämatogene Bauchfellentzündung sahen wir in einem 
Falle. 


Zu hämatogenen Mischinfektionen zählen wir noch die Misch- 
infektion der verschiedenen Malariaarten untereinander und die In- 
fektion mit Recurrens und Lues. 


Die Mischinfektion Tropica mit Tertiana haben wir des öfteren 
gesehen (siehe nachstehende Figur 32). 
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Im klinischen Bilde behält meistenteils jene Infektion die 
Oberhand, welche zuletzt erfolgte. Z. B. wenn zur Tropica eine Ter- 
tiananeuerkrankung hinzutritt, verschwinden im weiteren Verlaufe 
allmählich die klinischen und parasitologischen Merkmale der Tro- 
pica und die der Tertiana bleiben aufrecht. — Bei verschiedener 
Virulenz der Parasitenstämme können natürlich auch Abweichungen 
von dieser Norm vorkommen. 

Bei der Mischinfektion mit Recurrens behält die letztere im 
allgemeinen die Oberhand, obzwar ich auch hier schon Ausnahmen 
von der Regel beobachtet habe. | 


Fig. 32, 
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In einem Falle war Malaria und Recurrens im Blute nachge- 
w:esen. Der Kranke bekommt plötzlich ein schweres Malariakoma. 
Auf energische intravenöse Chininbehandlung, Lumbalpunktionen 
und Kochsalzinfusionen wird der Kranke aus dem Koma gerettet. 
Im weiteren Verlaufe sind im Blute nur Tropiearinge nachzuweisen, 
die auf die fortgesetzte Chininisierung aus dem Blute bald schwanden. 
Drei Wochen nach dem Koma ein neuerlicher Fieberanfall bis 40°. 
Die Blutuntersuchung ergibt nur Recurrensspirillen. Auf Salvarsan 
verschwanden auch dieselben gänzlich aus dem Blute. 

Bei der Mischinfektion Malaria und Lues behält die Malaria 
die Oberhand. L.Appel teilt vier Fälle von Mischinfektionen der 
Malaria mit serpiginösem Schanker mit, wobei sich die Malaria be- 
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hauptete und jenen so verdrängte, daß sich der Schanker alsbald 
rückbildete. 


* * 
* 


Als Anhang dieses Kapitels möchte ich noch einige beob- 
achtete seltenere Mischinfektionen der Malaria in Kürze erwähnen. 

Malaria tropiea und Erysipelas. Diese Misch- 
infektion ist eine äußerst schwere Erkrankung, in der Mehrzahl 
unserer Fälle mit schlimmer Prognose. Die Malariakomponenten 
bleiben während der ganzen Dauer der Erkrankung ausgesprochen. 

Malarıa-troprea und baaılläre Diphrherie 
haben wir in einem Falle gesehen. Die Diphtherie gelangte durch 
Heilserum zur Heilung. Der Kranke starb später an Folgeerschei- 
nungen einer schweren Malarianephritis. 

Malaria tropica und Scharlach haben wir zwei- 
mal festgestellt. Beide Fälle genasen. Während der Scharlach- 
infektion traten die malarischen Symptome in den Hintergrund. — 
Zuletzt sei erwähnt 

Malaria tropica und Variola. Im Anfangsstadium 
der Variola wurden Plasmodien im Blute noch nachgewiesen. Auf 
der Höhe der Erkrankung verschwanden sie. Nach Abklingen der 
Variolainfektion habe ich den Kranken noch zirka 6 Wochen beob- 
achtet. Im Blute konnte man weder Parasiten noch die für Malaria 
charakteristischen Blutveränderungen nachweisen. 


Malaria und hämorrhagische Diathese. 


Die Malaria kann ebenso wie andere Infektionskrankheiten 
(Typhus, Paratyphus, Flecktyphus, Masern, Pocken, Scharlach, 
(zelbfieber, Strepto-, Staphylo- und Pneumokokkensepsis ete.) eine 
sogenannte symptomatische hämorrhagische Dia- 
these hervorrufen (v.Noorden). Diese ist durch capillar-em- 
bolische Blutungen einerseits und durch die toxische Schädigung der 
Capillarendothelien andrerseits bedingt. 

Capillar-embolische Blutungen sahen wir bei der Malaria im 
Gehirn, Nieren und im Magendarmtrakt. — Blutungen, die durch 
toxische Störungen der Gefäßwände zu erklären sind, erwähnten wir: 
Magen (Skozzari), Darm (Daniells), Lungen (Wiener) 
und Genitalblutungen. 

Bei chronischen Formen, insbesondere bei Kachexien, sahen 
wir teils auf die Unterschenkeln beschränkte, teils aber über den 
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ganzen Körper ausgedehnte, purpuraähnliche Erscheinungen. Von 
älteren Autoren wurden allem Anscheine nach diese Erscheinungs- 
formen als Malariaskorbut beschrieben. Indessen kommen hier im 
klinischen Bilde nie solche Symptome zur Beobachtung, die als 
wahre Kriterien skorbutischer Erkrankungen hingestellt werden 
können. Ähnliche ausgedehnte Hauthämorrhagien haben auch Ba- 
stianelli, Bignami und Deaderick beschrieben (erwähnt 
nach Ziemann). 

Die Erklärung dieser letzterwähnten Erscheinungsformen. der 
symptomatischen hämorrhagischen Diathese ist, wie auch bei der 
perniciösen Anämie, in der hochgradigen Anämie und in den, dadurch 
resümierenden, schlechten Ernährungsverhältnissen der Endothelien 
der Capillaren gegeben. Bei kachektischen Zuständen im Anschlusse 
an andere Infektionskrankheiten, wie Typhus und insbesondere 
Shiga-Kruse-Dysenterie, finden wir auch ähnliche Erscheinungen. 

Von den symptomatischen sind nun die essentiellen 
hämorrhagischen Diathesen zu trennen. Mit diesen 
kann sich die Malaria kombinieren und wir haben Kombinationen 
mit Purpura, Peliosis rheumatica und Morbus maculosus Werlhofii 
gesehen. / 

Nach unseren Untersuchungen mit N.Karvas scheint es sich 
bei den eigentlichen hämorrhagischen Diathesen um eine akut ein- 
setzende Infektion zu handeln, bei welcher aber gleichzeitig eine 
Schädigung des endokrinen Drüsensystems, insbesondere aber eine 
Schädigung der Nebennierenfunktion mitinbegriffen ist. Von diesen 
Erscheinungsformen der hämorrhagischen Diathese trennen wir die 
sruppe der alimentär-toxischen Formen, die sogenannten Avitami- 
nosen. Zu diesen gehört in erster Linie der Skorbut. Bei Skorbut. 
kommt es zu einer Auflockerung und lividen Schwellung des Zahn- 
fleisches, ferner zu punktförmigen und flächenhaften Blutungen zu- 
erst in den Unterschenkeln und später erst auch an anderen Körper- 
teilen. Diese Blutungen können subcutan, intramuskulär und sub- 
periostal sein. Blutungen der serösen Häute, ferner Darm-, Nieren-, 
Blasen- und Genitalblutungen, Milztumor und Fieberbewegungen 
können das Krankheitsbild ergänzen. 

Im Acmes ist eine Leukocytose, im Abklingen und in der Re- 
konvaleszenz eine Lymphocytose mit mehr oder weniger ausge- 
prägter sekundärer Anämie vorhanden. | 

Wenn sich nun die Malaria mit Skorbut kompliziert, so treten 
die Symptome des letzteren in den Vordergrund. Die Blutungen 
bleiben zum Unterschiede zu denen der chronischen Malaria vom 
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Chinin unbeeinflußt und bessern sich bloß nach spezieller skor- 
butischer Behandlung. Auch die anderen klinischen Erscheinungen 
unterscheiden sich, wie erwähnt, vom echten Skorbut. 

Aus dem Gesagten folgt: Wenn von Malariaskorbut gesprochen 
wird, so ist darunter immer eine Mischinfektion der Malaria mit 
Skorbut zu verstehen und darnach müssen sich auch unsere. thera- 
peutischen Bestrebungen richten. 


Zur Frage der angeborenen und kindlichen Malaria. 


Ob es eine angeborene Malaria gibt, sind die diesbezüglichen 
Meinungen der Autoren noch recht verschieden. 

Winslow, Bein (erwähnt nach Ziemann) sprechen für 
die kongenitale Malaria, hingegen Bignami und Ziemann 
stellen sie in Abrede. Ziemann hat im Blute neugeborener Neger- 
kinder, deren Mütter an Malaria litten, keine Parasiten gefunden, 
daher auch seine Überzeugung, dal unter normalen Verhältnissen, 
worunter in erster Linie eine normale Placenta zu verstehen ist 
(bei Placentainfarkten soll die Möglichkeit einer Infizierung des Fö- 
tus gegeben sein), eine angeborene Malaria nicht vorkommt. Kinder 
bis zum 1. Jahre sind weniger empfänglich, die Empfänglichkeit soll 
zwischen dem 1.—3. Lebensjahre am größten sein. Der Schüttel- 
frost und in der Mehrzahl der Fälle auch das Schweißstadium fehlt, 
besonders bei Säuglingen, ferner werden mitunter tonico-klonische 
Krämpfe, Nasenblutungen mit intermittierendem oder aber auch 
ganz unregelmäßigem Fieberverlauf beobachtet. 


Die postmalarischen Erkrankungen. 


Die Erkrankungen, die nach einer abgelaufenen Malaria- 
infektion auftreten können, sind äußerst mannigfaltig. Wir wollen 
hier nur kurz auf die wichtigsten die Aufmerksamkeit lenken. 

Chronische Magen- und Darmerkrankungen sind die häufigsten 
Überbleibsel der durchgemachten Malariainfektionen. Von den 
Magenerkrankungen sind in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
Hypochlorhydrien und Achylien zu verzeichnen, von den Darm- 
erkrankungen einfache ÜOolitiden, seltener die chronischen, ulcerösen 
Formen. 

Die zweitwichtigste Folgeerscheinung bilden gewisse anämische 
Zustände, die wir schon als die postmalarischen Anämien früher er- 
wähnten. Auf die besonders wichtige Tatsache, daß bei diesen 
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Anämien, die des öfteren mit Temperatursteigerungen einhergehen 
können und die unter Umständen den Charakter einer perniciösen 
Anämie im Sinne Biermers annehmen, das Chinin wirkungslos 
ist, sei hier auf das schärfste hingewiesen. 

Funktionelle und organische Erkrankungen des Nervensystems 
können auch im Anschluß an eine Malariainfektion auftreten. Schwere 
Neurasthenie, Hysterie, Psychosen verschiedener Art, Basedow und 
von den organischen Erkrankungen, bei welchen die Malaria als aus- 
lösendes Moment gegolten hat, sind Sclerosis polyinsularis ete. be- 
kannt. In einem Falle sah ich unmittelbar nach 3 schweren Malaria- 
anfällen die Symptome des Tabes sich allmählich entwickeln. 

Das Entstehen der Tuberkulose begünstigt durchgemachte 
schwere Malariainfektion bei vorhandener dispositioneller Anlage 
ebenfalls. In der Ätiologie chronischer Nephritiden, Myocarditiden 
und Lebercirrhosen spielt zuletzt eine durchgemachte Malariainfek- 
tion — wie bekannt — auch eine Rolle. 


Das Sehwarzwasserfieber. 


Während einer bestehenden oder nach einer bestandenen 
Malariainfektion setzt in manchen Fällen plötzlich mit Ikterus und 
Hämoglobinurie ein immenser Zerfall der roten Blutkörperchen ein 
und wir stehen vor einem neuen Krankheitsbilde — dem Schwarz- 
wasserfieber. : 

Wo nun die Ursache dieser akut auftretenden Hämolyse zu 
suchen ist, wissen wir noch nicht mit Bestimmtheit, bloß das wissen 
wir, daß die Malaria die Disposition hiezu schafft. Es zirkulieren 
verschiedene Ansichten, auf welche Art und Weise bei vorhandener 
Disposition der Schwarzwasserfieberanfall ausgelöst wird. 

Nach R.K och sollen die Anfälle durch gewisse Medikamente, 
also in erster Linie durch das Chinin ausgelöst werden. Es handle 
sich demnach hier um nichts anderes als um eine Chininintoleranz, 
welche durch gewisse klimatische Einflüsse noch gesteigert werden 
kann >5o wäre wohl zu erklären, warum das Schwarzwasser- 
fieber größtenteils in den Tropen vorkommt, doch stehen mit dieser 
Kochschen Theorie wieder jene Tatsachen in Widerspruch, die 
beweisen, daß in gewissen Fällen bestimmte Chinindosen zwar Hämo- 
globinurie hervorrufen können, dieselbe aber trotz weiter verab- 
reichten Chinins in einigen Tagen schwindet. 

In anderen Fällen wieder, wo man das Chinin als Auslösungs- 
moment des Schwarzwasserfiebers nicht betrachten konnte, nahm 
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man als Ursache Erkältungen, Durchnässungen und psychische 
Emotionen an. Ja, Ziemann, Marchiafava und Bignami 
(nach Ruge) sahen sogar Schwarzwasserfieberanfälle scheinbar 
ohne jede besondere Ursache auftreten. 

Nach Manson und Sambon ist das Schwarzwasserfieber 
eine selbständige Erkrankung, weil dieselbe nur an bestimmte (Ge- 
senden gebunden ıst. | 

In neuester Zeit will K.Hintze im Einflusse der strahlenden 
Energie des Lichtes eine ätiologische Möglichkeit des Schwarz- 
wasserfiebers erblicken, wobei das von dem Blutkörper gebundene 
Chinin und die Abbauprodukte des Hämoglobins die sensibilisierenden 
Substanzen wären. 

E.Schwarz betrachtet die Verarmung des Blutes an Koch- 
salz und Phosphaten als begünstigendes Moment zum Entstehen des 
Schwarzwasserfiebers. Diese Salzarmut des Blutes soll unter der 
Chininisier&ung den Ausbruch eines Schwarzwasserfieberanfalles er- 
möglichen. 

Wie ersichtlich, sind die Ansichten so grundverschieden, daß 
es fast unmöglich ist, in diesem Chaos von Überzeugungen eine als 
maßgebend zu betrachten. Und fast ebenso unklar und verworren wie 
unsere ätiologischen sind auch unsere epidemiologischen Kenntnisse. 
Wir wissen z.B., dal das Schwarzwasserfieber vom Norden gegen 
den Äquator an Häufigkeit der Fälle sich ausbreitet, wissen aber 
nicht, warum in den Tropen die Erkrankungsanzahl nicht in allen 
(Gegenden gleich ist. So ist das Fieber in Senegambien, Kamerun 
und an der Kongoküste etc. fast endemisch, während es in Indien, 
Sumaira und Java nur selten auftritt. — Weiter ist noch un- 
erklärt, warum eben in diesen Gegenden nie Eingeborene, sondern 
immer nur Europäer vom Schwarzwasserfieber befallen werden und 
die Gefahr der Erkrankung mit der Dauer des Aufenthaltes zunimmt. 
Ein anderer dunkler Punkt ist uns, warum das Schwarzwasserfieber 
in Italien äußerst selten ist, während es im östlichen Griechenland 
und doch nur wenig südlicheren Sizilien, ferner in Sardinien und 
Albanien ziemlich oft beobachtet wird. | 

Bevor wir nun eine einheitliche Klärung der aufgezählten Tat- 
sachen zu geben versuchen, wollen wir zuerst die Klinik und Patho- 
logie dieser Erkrankung näher betrachten. 

Der Schwarzwasserfieberanfall tritt plötzlich mit einem heftigen 
Schüttelfrost auf, bald nachher steigt die Temperatur mit unerträg- 
lichem Kopfschmerz und unstillbarem Erbrechen, profusen Durch- 
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fällen. beschleunigter Atmung und Herztätigkeit. Nach 2—3 Stunden 


bildet sich der Ikterus aus, welcher allmählich stärker wird. Der 
braunschwarz mit orangefärbigem (gelb und rot) Schüttelschaum. 
Im Urin viel Eiweiß und Hämoglobin, im Sediment braungefärbte 


granulierte Üyiinder, Epitheleylinder, Nierenepithelien und keine 
roten Blutkörperchen! Die sich einstellende hochgradige Anämie er- 


Kranke ist chromgelb bis braungelb verfärbt, der Urin ist bockbier- 
sänzt das klinische Bild. 
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Eine Besserung des Zustandes kann sich in 12 Stunden 


bis in einigen Tagen einstellen. Die Temperatur sinkt zur Norm, 


der Urin klärt sich 


In leichten Fällen bilden sich die geschilderten Erscheinungen 
Bei den schweren Fällen sehen wir eine weitere Steigerung 


angeführten Symptome. 
ebenso die schleimig-blutigen Durchfälle und das Fieber. 


werden Fälle beobachtet, wo das Fieber nach zwei Tagen fällt und 


nach, Puls und Atmung werden ruhiger und der Anfall ist vorbei. 
eine Continua, *das andere Mal einen unregelmäßig re- und inter- 
mittierenden Fiebertypus (siehe Figuren 33 und 34) und nicht selten 


bald zurück 


der 


erlaufe der ganzen Erkrankung: fieber- 
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Y 
Der Urin ist pechschwarz (kann aber auch infolge Verstopfung 


der Harnkanälchen mit Hämoglobinschollen vollkommen klar sein), 
Dauert die Anurie länger als zweimal 24 Stunden, so geht der Kranke 


die Urinmenge ist vermindert und nicht selten tritt Anurie ein. 
‚unrettbar zugrunde. Es treten Blutungen in der Haut auf, in einem 
Teil der Fälle werden die Kranken unruhig, durch das fortwährende 


der Kranke ım weiteren 


frei bleibt. 
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Erbrechen und den Durchfall verfallen, der Puls wird klein, Atem- 
not und Angstzustände stellen sich ein, in anderen Fällen wieder 


rfolgt ein neuer schwerer Anfall, wobei 


Äußerst selten sind jene Fälle, wo sich die 


schweren Allgemeinerscheinungen bei bestehender Oli@urie rückbilden. 
Die scheinbare Besserung dauert aber dann nicht lange. Nach 12 bis 


13 Tagen (Schilling) 


die Kt 


sterben. 


- 


In jenen Fällen aber, wo die Oligurie nicht längere Zeit hin- 
anken 


durch besteht und die Anurie nicht länger als zweimal 24 Stunden 


werden die Kranken bei hohem Fieber und Anurie apathisch, bald 
andauert, kann sich die Besserung selbst bei den schwersten Zu- 


tritt Somnolenz, Sopor und Koma ein und unter zunehmender Herz- 


schwäche erliegen sie. 
ständen einstellen. 
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Im Blute werden nach Nocht in 75% der Fälle Parasiten 
eefunden. Das Blutbild zeigt im Anfang und auf der Höhe der 
Erkrankung eine starke Leukocytose, qualitativ Polynukleose. Die 
roten Blutkörperchen zeigen nach dem Anfalle Veränderungen, die 
auf eine hochgradige sekundäre Anämie hindeuten. Im Lumbal- 
punktat habe ich fast ausnahmslos pigmentierte Leukocyten ge- 
funden. 

Je nach Intensität des Anfalles bleibt verschiedengradiger 
Schwächezustand zurück, bedingt durch den immensen Zerfall der 
roten Blutkörperchen. Neben hochgradiger sekundärer Anämie wurde 
auch perniciöse Anämie im Anschlusse eines Schwarzwasserfieber- 
anfalles beobachtet (Ziemann). 

Um das klinische Bild verständlicher zu machen, führen wir 
einen unserer Fälle an: 

Der Patient gibt an, daß er seit längerer Zeit an Malaria 
leidet. 

28.1IX. Plötzlich Schüttelfrost mit rasenden Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Durchfällen und sich allmählich ausbildendem Ikterus. 
Nachmittags Koma mit unwillkürlichen Urin- und Stuhlentleerungen 
und erloschenen Sehnenreflexen. Im Blute keine Parasiten, starke 
Polynukleose, von den inneren Organen ist das Herz erweitert, die 
Milz vergrößert, hart induriert. Temperatur: 38,5°. 

Therapie: Lumbalpunktion, Hypodermoklysis, intravenös 
Digipuratum. ’ 


29. IX. Frühtemperatur 37,5°, Sensorium frei, Erbrechen, Durch- 
fälle anhaltend, Ikterus ausgeprägter, der Kranke chromgelb ver- 
färbt, Urinmenge zirka 600 cm®, Urin pechschwarz, enthält Hämo- 
slobin und Eiweiß. Im Urinsediment granulierte und Epithel- 
sylinder, keine roten Blutkörperchen. Abendtemperatur 39,5. 

Therapie: Kochsalzinfusion, gegen Erbrechen Morphium 
und Codein. 


30. IX. Frühtemperatur 37,5°, Erbrechen etwas nachgelassen. 
Urinmenge zirka 600 cm?, Urin bockbierschwarzbraun. Patient 
äußerst schwach, Puls klein, weich, jagend. Abendtemperatur 39°. 

Therapie: Intravenös Digipuratum, Kochsalz. 


In den nachfolgenden drei Tagen hört allmählich die Oligurie 
neben intermittierendem Fieberverlauf auf, der Urin selbst klärt 
sich langsam. Das Erbrechen und die Durchfälle lassen nach, der 
Puls wird kräftiger, Atmung ruhiger und am achten Tage der Er- 
krankung fühlt sich Patient vollständig wohl. — Nachher Methylen- 
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blaubehandlung und an sie anschließend wird vorsichtig die Chinin- 
therapie eingeleitet. 

Der Schwarzwasserfieberanfall kommt, wie wir bereits schon 
erwähnt haben, meistenteils in den Tropen vor und ie länger der 
Aufenthalt sich hinzieht und je mehr Malariaanfälle vorangegangen 
sind, desto größer ist die Disposition zum Schwarzwasserfieber. 
Ausnahmsweise nur wird beobachtet, daß der Schwarzwasserfieber- 
anfall nach dem ersten Malariaanfall auftritt. 


Nach Nocht, Simon und Schlayer können außer 
Chinin auch andere Medikamente, wie Antipyrin, Phenacetin und 
Methylenblau, Schwarzwasserfieber auslösen. 

Betrachten wir nun die pathologischen Vorgänge beim Schwarz- 
wasserfieber, so sehen wir, daß dasselbe in einer schweren Hämolyse 
ausgesprochen ist (Zweig und Matko haben die hämolytische 
Wirkung des Serums experimentell festgestellt), deren Folge: 
erscheinung der hämolytische Ikterus und die Hämoglobinurie sind. 
Die Massen des auszuscheidenden Hämoglobins sind so groß, daß 
die Nieren den an sie gestellten Anforderungen nicht nachkommen 
können, das Hämoglobin bleibt stecken und die so retinierten Hämo- 
slebininassen verstopfen die Lumina der Harnkanälchen, es kommt 
zur Oligurie und Anurie. — Im weiteren werden pathologisch-ana- 
tomisch Blutungen der serösen Häute, hämorrhagische Enteritis 
und Encephahtis beobachtet. 

Wenn wir uns nun die klinischen und pathologisch-anatomischen 
Erscheinungen vor Augen halten, so sehen wir, daß es sich beim 
Schwarzwasserfieber um einen ähnlichen Prozeß handelt, wie wir ihn 
bei den akuten Infektionen anderer Art, die mit akuter Hämolyse 
einhergehen können, auch sehen (Sepsis). Wir haben im klinischen 
Bilde den auf die akute septische Infektion hinweisenden Schüttel- 
frost, Fieber (gewöhnlich intermittierenden Charakters), den härmo- 
lytischen Ikterus, Hautblutungen und Hämoglobinurie mit akuter 
Nephritis, besser gesagt akuter Urämie: Erbrechen, Durchfälle, 
Kopfschmerzen, Oligurie und Anurie. — Im Blutbilde hochgradige 
Leukocytose und qualitativ Polynukleose. — Bei der Sektion finden 
wir in der Mehrzahl der Fälle neben der akuten septischen Ne- 
phritis septische Blutungen der serösen Häute, septische hämor- 
rhagische Enteritis und Encephalitis. 


Welche hämolytische Bakterienarten beim Schwarzwasser- 
fieber in Betracht kommen, soll vor der Hand dahingestellt bleiben. 
Wie aber aus dem (Gresagten folgt, können nur Bakterien der schweren 
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Hämolyse beschuldigt werden und niemals allein Medikamente, wie 
z. B. Chinin. 


Als Symptom der Chininintoleranz kann allerdings die Hämo- 
globinurie angesehen werden, schwer aber die anderen erwähnten 
Erscheinungen. Insbesondere erscheint die Annahme, daß Chinin 
allein die Ursache des Schwarzwasserfiebers sei, für unwahrschein- 
lich, wenn wir bedenken, daß einerseits ganz kleine Chininmengen 
unter Umständen als die Ursache des Anfalles angeführt werden, 
und andrerseits, daß es Fälle gibt, wo das Chinin zwar zur Hämo- 
globinurie führt, diese aber trotz weiter verabreichtem Chinin nacn 
einigen Tagen aufhört. Den Mechanismus des Schwarzwasserfieber- 
anfalles stellen wir uns daher folgendermaßen vor: 


Infolge klimatischer Einflüsse kommt es einerseits zu einer 
Indisposition (Paltauf: lokale Indisposition) resp. Umstimmung 
des ganzen Organismus, andrerseits zu erhöhter Virulenz der Para- 
siten. Je größer diese Umstimmung des Organismus ist, desto 
größer wird auch die Empfänglichkeit für eine Malariainfektion und 
für eine anderweitige Sekundärinfektion sein. Letztere bleibt eine 
Zeitlang latent. Infolge schädlicher Einflüsse, was unter Umständen 
für den indisponierten, pathologisch umgestimmten Organismus auch 
das Chinin sein kann, oder Erkältungen, psychische Emotionen ete., 
wird nun die in der Latenz sich befindende Sekundärinfektion akti- 
viert und es kommt zur Entfaltung ihrer schädlichen Wirksamkeit, 
deren Folge nun die Hämolyse ist. Wir können den ganzen Organis- 
mus (indisponiert durch das ungewohnte Klima, hergenommen durch 
die Malariainfektion) mit einer geladenen Leidener Flasche ver- 
gleichen, denn hier wie dort ist zur Entladung nur ein geringer 
Anlaß nötig; bei der Flasche genügt die leise Berührung des Finger- 
knöchels, um ihre Entladung herbeizuführen, beim Organismus even- 
tuell eine geringe Chininmenge, um das Losbrechen des Schwarz- 
wasserfieberanfalles hervorzurufen. — Über die Frage nun, inwieweit 
sich diese Anschauung bewahrheitet, sollen experimentell-patho- 
logische Untersuchungen, weitere klinische und pathologische Be- 
obachtungen Aufschluß geben. 

Was nun zuletzt die Diagnose des Schwarzwasserfiebers be- 
trifft, so bereitet die Erkennung der Erkrankung manchesmal 
Schwierigkeiten. 

Hier unten im Süden kommen außer anderen Infektionskrank- 
heiten in erster Linie die infektiösen Ikterusformen in Betracht, 
unter denen auch der von mir beschriebene ‚„albanische Ikterus“. 
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Letzterer tritt nach einer kurzen Inkubationsdauer von einigen 
Tagen plötzlich, gewöhnlich mit Schüttelfrost, auf. Die Kranken 
sind hinfällig,’ das Gesicht gerötet, die Herzaktion beschleunigt. In 
einem kleinen Prozentsatz der Fälle prävalieren die Magendarm- 
symptome, in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle fehlen sie aber 
vollkommen. Das Fieber ist 3—4 Tage hindurch andauernd hoch, 
sewöhnlich Continua continens, und in 80% der Fälle fällt es nach 
3—4 Tagen kritisch, in anderen, selteneren Fällen subkritisch. 

Der initialen fieberhaften Periode folgt nun das fieberfreie 
ikterische Stadium (Status afebrilis icterus). Nach der kritischen 
Entfieberung tritt der Ikterus auf und hat nur selten die bösen 
Konsequenzen der Cholämie und der akuten Hepatotoxämie (hä- 
morrhagische. Diathese mit Hamatuarie ro ar 
vor, aber niemale Häimoglobinurie wasdırter. nn. 
tialdiagsmostisch ungemein wichtig ı,r bez. 
lich des Schwarzwasserftrebers) zur Folze- Nach 35 
lauf von 3—4 Wochen geht der Ikterus allmählich zurück. 

Vergrößert ist die Leber, deutlicher die Milz. 

Die akute Nephritis ist selten, Hämoglobinurie, wie schon er- 
wähnt, kommt hier nie vor. 

Das qualitative Blutbild zeigt im Status ietericus (ausgeprägter 
bei den Fällen mit akuter Hepatotoxämie) eine erhöhte Polynukleose. 
In der Rekonvaleszenz zeigen die roten Blutkörperchen Poikilo- 
cytose, Anisocytose und Polychromatophilie. Es ist charakteristisch, 
daß selbst in den schwersten Fällen keine Rezidiven eintreten. 

Als Komplikationen werden beobachtet: akute Myocarditiden. 
Bronchopneumonien und nur selten Nephritis. 

Die Mortalität der Erkrankung ist gering. — Unter den hier 
zum Vergleiche in erster Linie in Frage kommenden Erkrankungen 
muß vor allem die Weilsche Krankheit kurz besprochen werden. 

Diese Krankheit beginnt auch plötzlich mit Schüttelfrost, 
hohem Fieber, der Ikterus tritt am dritten Tage auf mit Durch- 
fällen und Milztumor. Das Fieber ist 1'/, Wochen hindurch hoch, 
Continua continens, die Entfieberung tritt allmählich, lytisch ein. 
In 50% der Fälle treten Rezidiven ein mit noch lange Zeit be- 
stehenden subfebrilen 'Temperatursteigerungen, die sich immer in 
die Fieberattacke der Recrudescenzen und Rezidiven einschalten. So 
ist es erklärlich, daß die Kranken auch 4—5 Wochen hindurch 
fiebern können. 

Der Weilschen Krankheit ähnelnd, laufen auch jene Formen 
des leterus infectiosus ab, welche unter dem Namen der infektiösen 
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(rastroenteritiden bekannt sind. Der Ikterus ist hier auch vor- 
handen, ebenso Fieber und Milztumor, nicht selten auch Nephritis. 
Der Fieberverlauf ist hier aber vollkommen uncharakteristisch, es 
fehlen auch weiterhin die charakteristischen Muskelschmerzen, die 
hämorrhagische Diathese und Neigungen zu Rezidiven. Vor allem 
aber prävalieren hier die Magendarmsymptome im ganzen Krank- 
heitsbilde. 
Differentialdiagnostisch kommen noch in Betracht: 


1. Ikterus infolge Einwirkung von Giften (Phosphor, Arsen- 
wasserstofl). 

2. Ikterus infolge giftiger Bakterienprodukte (Ptomaine). 

3. Gewisse Infektionskrankheiten: Pneumonie, Septikämie, 
Typhus, Paratyphus, die biliöse Form des Febris recurrens 
(biliöses Typhoid), Malaria tropica (Perniciosa biliaris) 
und das gelbe Fieber (Febris flava). 


Das gelbe Fieber, welches bekanntlich endemisch in Afrika und 
Amerika vorkommt, beginnt auch plötzlich mit hohem Fieber, am 
A4.—5. Tag fällt die Temperatur, um nach einigen Tagen wieder in 
die Höhe zu gehen. Diese zwei Fieberparoxysmen sind für die 
Krankheit charakteristisch. Hämorrhagische Diathese, Delirien und 
Konvulsionen werden hier sehr oft beobachtet. Die Mortalität der 
Erkrankung ist groß. — | 

Bezüglich der Prognose des Schwarzwasserfiebers müssen wir 
uns immer nach der Dauer der Anurie richten. Hält die Anurie 
länger als 48 Stunden an, so ist die Prognose infaust. Die Morta- 
lität beträgt I — 10%. 

Über das Heilverfahren beim Schwarzwasserfieber wird im 
Kapitel ‚Therapie‘ näher gesprochen. 


Diagnose und Prognose der Malaria. 


Die Diagnose der aktiven akuten Malaria wird in der Mehrzahl 
der Fälle durch den Parasitenbefund gesichert. In Fällen, wo trotz 
mehrmaliger Untersuchung der Parasitenbefund negativ bleibt (be- 
sonders bei Perniciosa), sprechen für Malaria die pigmenthäl- 
tigen Leukoceyten und die Mononukleose. . 

Bei der chronischen Malaria finden wir neben Schizonten häufig 
Gameten. Bei negativem Parasitenbefund wird hier ebenso wie auch 
bei den larvierten Formen und auch sehr oft bei der latenten Malaria 
die Mononukleose, basophile Punktierung der roten Blutkörperchen 
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und Polychromatophilie für Malaria sprechen. Nach Ziemann ist 
eine Mononukleose, die mehr als 12% beträgt, beweisend für Malaria. 
Unsere zahlreichen Beobachtungen bestätigen dies. 

Bei der inaktiven Malaria hat man durch verschiedene Mittel 
versucht, die in den inneren -Örganen versteckten Plasmodien zu 
mobilisieren, um dieselben auch gleichzeitig einer energischeren 
Therapie zugänglicher zu machen. — Mit diesen Methoden werden 
wir uns im therapeutischen Teil näher beschäftigen. 

Zur Diagnose der Malarıa werden noch serologische Methoden 
herangezogen, die aber praktisch nicht von Bedeutung sind. Hierher 
rechnen wir in erster Linie de Wassermannsche Reaktion. Diese 
wurde in Fällen, wo der blutparasitologische Befund negativ war, 
negativ befunden, hingegen beı den Erstlingsfiebern, wo der blutpara- 
sitologische Befund gewöhnlich positiv ist, fiel die Reaktion auch 
positiv aus. Der praktische Wert der Reaktion für die Malaria- 
diagnose ist daher gering. 

Eine weitere serologische Reaktion ist das von le Monaco 
und Panichi beschriebene Verfahren, wonach die Sera Malaria- 
kranker die Eigenschaft besitzen, die von einem Malariker stammenden 
roten Blutkörperchen zu agglutinieren. Capograssi (erwähnt 
nach Ziemann) fand sie bei Anämien, Tuberkulose, Syphilis, Ne- 
phritis, Enteritis, Pneumonie etc., daher ist die Reaktion für die 
Malariadiagnose von minderer Bedeutung. — Nicht besser steht es 
mit der von Stephens und Christopher s angegebenen sero- 
logischen Methode, die auf der Agglutination der Malariasporozoiten 
(die aus den Giftdrüsen der Anopheles herrühren) beruht. Das 
Normalserum agglutiniert in einer Diluation 1:5, während mälarische 
Sera 1:15 agglutinieren. 

Neuerlich hat L. Hirschfeld ein neues Blutsymptom bei 
Malaria beschrieben, wonach zwischen der Fallgeschwindigkeit der 
roten Blutkörper und der Hypoglobulie ein Parallelismus bestehe. 
Die Senkgeschwindigkeit wird nach der beschriebenen Methode quan- 
titativ gemessen. — Beim Absetzen der Erythrocyten im Oxalat- 
blut ist normal die Plasmaschicht mit der Erythrocytenschicht in 
einem Verhältnis etwa 1:1, während bei Malaria 2—12:1. — Da 
dieses Blutsymptom auch bei anderen Anämien 'vorkommt, ist sein 
diagnostischer Wert für die Malaria ebenfalls von minderer Be- 
deutung. 

Die Urobilinurie kann insbesondere bei den chronischen Formen 
fehlen. In einer jüngst erschienenen Mitteilung über chronische 
Malaria erwähnt J. E. Kayser-Petersen, daß die Uro- 
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chromogenprobe dauernd negativ, die Russosche Reaktion 
in vereinzelt schweren Fällen positiv und meine Reaktion 
(Wiener sche Reaktion) fast immer positiv sei. — Nachprüfungen 
in dieser Richtung wären erwünscht! — 

Als letztes Hilfsmittel zur Malariadiagnosestellung führen wir 
die schon erwähnten diagnostischen intravenösen Chinininjektionen 
an. Wir wiederholen hier blols das schon einmal Gesagte, wenn auf 
drei nacheinander folgenden Tagen zu a& lg verabreichte Chinin- 
iniektionen oder nach Ziemann, nach per os 4—5 Tage hindurch 
a 1g, bei schweren Fällen a 2 g verabreichten Uhinins keine wahr- 
nehmbare Änderung im Laufe der fieberhaften Erkrankung zu ver- 
zeichnen ist, so handelt es sich entweder überhaupt um keine Malaria 
oder um Malaria mit einer sekundären Mischinfektion. Fälle, in denen 
es infolge Chininresistenz der Parasitenstämme zu keiner Chinin- 
wirkung kommt, haben wir zwar beobachtet, jedoch nur in einer 
relativ geringen Prozentzahl der Fälle. 

Differentialdiagnostisch kommen jene Erkrankungen in Be- 
tracht, die mit intermittierenden Fieberbewegungen einhergehen. 
Diese sind: Die verschiedenen Septikopyämien, ulceröse Endocardi- 
tiden, Pyelitis, Abscedierungen, in erster Linie Leberabsceß (die 
Symptome des letzteren sind: vergrößerte Leber mit eventuell eircum- 
scripter Prominiscenz auf der Oberfläche, circumscriptes Hautödem 
der Lebergegend mit Erweiterung der Hautvenen, collaterale Pleuritis 
und röntgenologisch das Diaphragmaphänomen. Das Diaphragma ist, 
wenn die pleurale Flüssigkeit nicht zu groß ist, in die Brusthöhle 
deutlich eingewölbt und bei tiefen Atembewegungen sind die Ex- 
kursionen vermindert oder ganz aufgehoben. Die Urobilinogenreaktion 
stark positiv, — anfangs starke Leukocytose, später sehr oft infoige 
des Leukocytensturzes Leukopenie). Im weiteren kommen Typhus 
und hauptsächlich Paratyphus A und B, Colibacillosen und Tuber- 
kulose in Betracht. 

Paratyphus A setzt meistenteils mit Schüttelfrost und Fieber 
plötzlich ein. Das Fieber ist bei den leichten und mittelschweren 
Paratyphus A-Erkrankungen in der Hälfte der Fälle (Galambo 5) 
intermittierend oder remittierend, die Intermissionen begleitet mit 
Schweißausbruch. Die paroxysmalen Fieberanfälle — ganz ähnelnd 
denen der Malaria — können sich lange Zeit hindurch wiederholen 
(wochen- bis monatelang) und so leicht Anlaß geben zu Verwechs- 
lungen mit malarischen Erkrankungen. 

Die Fälle, die mit choleraähnlichen oder dysenterieähnlichen 
Erscheinungen einhergehen, werden leicht mit Cholera oder Dys- 
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enterie verwechselt. — Eben bei diesen Fällen hat die Blutuniter- 
suchung eine eminente Wichtigkeit. 

Die maligne Lues, ferner atypisch verlaufende Recurrens, Icterus 
infectiosus, Pappatacifieber (Külz) und das Werner-Hisssche 
Fünftagtieber können ebenfalls sehr leicht mit Malaria verwechselt 
werden. 

Beim Pappatacifieber kommt es zu starker Conjunctivitis, Kopf- 
schmerzen, mitunter auch Meningismus, Muskelschmerzen, Brady- 
kardie und Leukopenie. Die Milzvergrößerung ist nie vorhanden. 
Beim Fünftagfieber treten die Anfälle mit fünftägigen Intervallen, 
mit Tibialgien, Leukocytose und Milztumor auf. 

Nach meinen Erfahrungen schützt man sich vor Verwechslungen 
am leichtesten dadurch, daß man in Malariagegenden bei sämtlichen 
unklaren, differentialdiagnostisch aber in Betracht kommenden Er- 
krankungen in erster Linie die malarischen Erkrankungen auszu- 
schließen versucht (Blutbefund, nötigenfalls Chinin ex iuvantibus 
. |Injektionen|). Durch diesen Vorgang werden wir immer von un- 
angenehmen Enttäuschungen verschont bleiben. — 

Die Prognose der Malaria ist bei allen Formen, auch bei der 
Tropica bei vorhandener suter Konstitution und bei rechtzeitigem 
energischem Eingreifen im allgemeinen gut. Je virulenter die Para- 
sitenstämme sind, je zahlreicher Schizonten im peripheren Blut vor- 
handen sind (bei der Perniciosa trifft das allerdings nicht immer 
zu), je geschwächter der Organismus ist (Kriegsmalaria) und ie 
später die energische sachgemäße Behandlung einsetzt, desto un- 
sünstiger wird sich auch der ganze Verlauf der Erkrankung gestalten. 
Im Gegensatze zu diesem, wenn die Verhältnisse nur halbwegs günstig 
sind, lassen sich bei frühzeitiger, energischer, sachgemäßer Behand- 
lung auch bei der Tropieca die schönsten Resultate erzielen. Wir 
schließen unsere Betrachtungen mit den Worten Ziemanns: „Die 
meisten Formen der Perniciosa können zur Heilung kommen, falls 
sofort energische, sachverständige, ärztliche Hilfe zur Stelle ist. 
Trifft letztere Voraussetzung zu und handelt es sich um ein ee- 
sundes Individuum mit Perniciosaneuerkrankung, dann darf es ohne 
Verkettung ungünstiger Umstände zu keinem Exitus kommen.“ 


Therapie. 


Wir teilen dieses Kapitel in zwei Abschnitte: 

I. Allgemeiner Teil. Hier wollen wir uns zuerst mit 
den pharmakodynamischen Wirkungen der in Frage kommenden 
Hauptantimalarica: 
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1. Chinin, 
2. Methylenblau, 
3. Arsen (Salvarsan) beschäftigen. 


Im weiteren führen wir jene Behandlungsmethoden an, die 
grundlegende Prinzipien im Fortschritte der Malariabehandlung inne 
haben. Diese sind: 


1. Die Methode nach Nocht, 

2. die Methode Ziemanns, 

3. die Methode Mühlens-Werner (kombinierte Chinin- 
Neosalvarsanbehandlung). 


II. Spezieller Teil. Auf Grund unserer klinischen Ein- 
teilung besprechen wir hier unser Heilverfahren. Dasselbe ist ein 
systematischer Ausbau der im Allgemeinen Teil angeführten drei 
Grundmethoden. 


A. Allgemeiner Teil. 
1. Das Chinin. 


Das Hauptalkaloid der Chinarinde ist das Chinin, bekannte 
Nebenalkaloide sind: Chinidin, Chinchonidin und Cuprein. Nach den 
Untersuchungen Gottliebs und Stühlingers hemmt das 
Chinin die Wärmeproduktion, verhindert die Verbrennung des 
Körpereiweißes und wirkt gleichzeitig beruhigend auf das Wärme- 
zentrum. 

Unsere Kenntnisse bezüglich Resorption, ferner über die feineren 
Verhältnisse der Verarbeitung des Chinins im Körper und zuletzt 
über die Chininausscheidung sind noch recht mangelhaft. Nach- 
stehend, wollen wir einige der wichtigsten Daten bezüglich der er- 
wähnten Punkte kurz anführen. 

Das per os verabreichte Chinin wird größtenteils im Dünndarm 
resorbiert. Bei Darmerkrankungen, wo die Resorption vermindert ist, 
wird daher — verständlicher Weise — das Chinin nicht von ent- 
sprechender Wirkung sein können und mit Recht macht Mühlens 
aufmerksam, daß ‚man bei chininresistenter Malaria stets an Nicht- 
resorption des Chinins infolge Darmkatarrhe denke“. Vom Magen 
und Dickdarm gelangt das Chinin nur in geringen Mengen zur Auf- 
saugung. Bei leerem Magen wird die Resorption und Ausscheidung 
in. den ersten 6—12 Stunden und bei vollem Magen in 12—24 Stunden 
am intensivsten vonstatten gehen. Bei kontinuierlicher Darreichung 
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von 1g Chinin in verteilter Dosis wird nach Giemsa und Schau- 
mann mehr ausgeschieden, als wenn man dieselbe Dosis auf einmal 
eibt. Bei normalen Individuen, wie die Untersuchungen E.Löwen- 
steins und S.Neuschlosz’ zeigten, ist das Chinin (!/,g Ein- 
nahme) in 12 Stunden bereits ausgeschieden. Bei Verabreichung 
per os erreicht die Ausscheidung zwischen 2—5 Stunden ihren Höhe- 
punkt. Bei den intern vorbehandelten Kranken wird nach E.Löwen- 
stein und 8. Neuschlosz der Höhepunkt der Ausscheidung 
später als normal erreicht und die Ausscheidungsmenge ist dabei 
nur unbedeutend vermindert. 

Das vom Darm aus resorbierte Chinin wird nach Grosser 
zuerst von der Leber bearbeitet. Milz, Nieren, Nebennieren und 
Capillarendothelien (Plehn, Rona) sollen auch Chinin aul- 
speichern. 

- Im Blutkreislauf wird das resorbierte Chinin entweder rasch 
zerstört oder aber in den inneren Organen deponiert (Giemsa und 
Schaumann). Von diesen Depots der inneren Organe sollen dem 
jeweiligen Bedarf entsprechende Chininmengen später von neuem in 
die Blutbahn kommen. Diesem Vorgang analog empfiehlt neuerlich 
K. J. Sehopper die Anlage subcutaner Chinindepots durch Inr- 
jektionen mit 50% Chininum bisulfuricum, gelöst in Glycerin und 
physiologischem Kochsalz. 

Bei subeutanen Iniektionen ist nach E. Löwenstein und 
S.Neuschlosz der Höhepunkt der Ausscheidung in 2 Stunden 
und bei intravenöser in !/, Stunde erreicht. — Bei parenteral' vor- 
behandelten Kranken und parenteraler Einverleibung ist die Ge- 
samtausscheidungsmenge nach E. Löwenstein und S. Neu- 
schlosz vermindert, die Ausscheidungsdauer verkürzt und die Er- 
reichung des Höhepunktes der Ausscheidung verzögert sich. 

Unsere Kenntnisse bezüglich der Chininwirkung auf die Plas- 
modien selbst sind nicht weniger mangelhaft. Binz glaubt, das 
das Chinin infolge Hemmung der Oxydationsprozesse auf die Plas- 
modien direkt schädigend einwirkt. 

Nach Morgenroth soll das Chininalkaloid eine besondere 
Verwandtschaft zu den roten Blutkörperchen haben und dadurch, 
daß dieselben das Chinin festhalten, wird das Eindringen der Mero- 
zoiten in die roten Blutkörperchen verhindert sein. — Andere nehmen 
an, dal das Chinin hämolytisch wirke und so indirekt auch die 
Parasiten beschädige. | 

Laut den Ergebnissen der systematischen Blutuntersuchungen 
ist sicher, daß das Chinin von größerer Wirkung auf die Schizonten 


Symptomatologie. 99 


als auf die Gameten ist. Von den Gameten bleiben am längsten die 
Makrogameten chininfest. — 

Erfolgt die Chininisierung frühzeitig und energisch, so werden 
die Parasiten allmählich abgetötet, widrigenfalls kommt es zu einer 
vermehrten Gametenbildung (Marchiafava, Bignami, Wer- 
ner). 

Was nun die tägliche therapeutische Chininmenge betrifft, so 
beträgt dieselbe bei der Tertiana 1g und bei Perniciosaneuerkran- 
kungen nach Ziemann, LaveranundBass2g. Das Maximum 
pro die wäre 3 g, höher darf man keinesfalls gehen, denn wir teilen 
die Ansicht Ziemanns, „wo 3g nicht helfen, nützen auch größere 
Mengen nicht“. Bei gesunden Kindern 0,10 g für ein jedes Lebensjahr 
bis 10 Jahre. Für intravenöse Chinininjektionen beträgt die Einzel- 
dosis 1g (Hecht, Matko). 

Die angewendeten Chininpräparate sind: 

Chinin. muriat., 
bimuriat., 
sulfur., 
bisulfur. 


Weniger gebräuchlich ist: 
Chinidin, | 
Hydrochinin. hydrochlor., 
Aethyl. hydrocuprein. = Optochin. 
Zu intramuskulären Chinininjektionen werden angewendet: 
Chininwm’bimur estchbatniid at un inesterilen 
Ampullen von 06-11. 
Urethan-Chininlösung nach Giemsa: 
Chin. hydrochlor. 10 g 
Äthyl-Urethan Br 
Aqua destill. 18, | 
Von dieser Lösung werden 7 Tage hindurch täglich 3 cm? ein- 
gespritzt. Nachher die Nochtsche Kur. 
Zu intravenösen Chinininjektionen: 


l. Urethanchininlösung nach Werner: 
1,5 9: 200 cm? physielogischem Kochsalz. 


2. Die Bacellische Lösung (sterilisiert) : 
1g Chinin, 
10 ,, Wasser, 
0.07, Kochsalz. 


3. CGhieminum-bieulf. 0,5 gCin sterilen Phiolen. 


7 % 
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Nach 1—2g Chinin kann Öhrensausen, Schwindel, Brechdurch- 
fall, in selteneren Fällen Ohnmachtsanfälle, Pupillenerweiterung aui- 
treten. Nach Einnahme größerer Chininmengen — 6—8g — kann 
Taubheit, Blindheit, Kollaps und Tod eintreten. 


Bei Chininidiosynkrasie werden auch nach kleinen Chinin- 
mengen unangenehme Nebenerscheinungen beobachtet. So erwähnt 
Plehn einen Fall, wo nach '/, g Chinin Schüttelfrost, Fieber (38,7°), 
Hautiucken und Erythem auftraten. Nach Ablauf von einigen 
Stunden war die Temperatur wieder normal. Ullrich sah nach 
0,20 g Chininexanthem. — Das Chininexanthem ist nach Melzer 
lebhaft rot, großfleckig, masernähnlich und nervöse Menschen sollen 
vom Exanthem in erhöhtem Maße befallen werden. — Nach Aus- 
setzen des Chinins bildet sich das Exanthem allmählich zurück. 


Külz sah Magen- und Darmblutungen nach Chinin. "Bei 
Skorbut wird die hämorrhagische Diathese, wie dies auch Morgen- 
roth erwähnt, durch Chinin verschlimmert. 


Doppelseitige Gesichtsfeldeinschränkungen, zentrale Sehstö- 
rungen, Sehnervenatrophien, toxische Neurosen des Herzens (Plehn) 
wurden als Folgeerscheinung des Chiningebrauches beschrieben. 


Die schädliche Beeinflussung der Menstruation und Metror- 
rhagien durch Chinin ist zur Genüge bekannt. 


_ Gegen Chininidiosynkrasie wendete Gros Caleiumchlorür in 
Dosen von je 1g 3 Tage hindurch an. — Im allgemeinen werden wir 
bei diesen Fällen das Chinin in verteilten, kleinen Einzeldosen init 
großer Vorsicht einzugeben versuchen. 


Auf eine anaphylaxieähnliche Erscheinung nach Chinin macht 
Ziemann aufmerksam. Bei inaktiver Malaria sieht man des 
öfteren, daß nach Chinin stärkere Folgeerscheinungen auftreten als 
nach der ersten Einnahme. Den Mechanismus dieser anaphylaktischen 
Erscheinung glaubt Ziemann so zu erklären, daß das kıy- 
stalloide Chininalkaloid Ursache der Entstehung kolloidaler Körper 
ist, welche ihrerseits die anaphylaktischen Erscheinungen aus- 
lösen. — | | 


Jene Fälle, welche auf Chinin nicht reagieren, sind die chinin- 
resistenten oder chininfesten genannt. Morgenroth unterscheidet 
eine absolute und eine relative Chininfestigkeit. Eine absolute Chinin- 
festigkeit besitzen gewisse Parasitenstämme in Brasilien, die Nocht 
und Werner beschrieben. Wie diese biologische Erscheinung zu 
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erklären ist, wissen wir bisher noch nicht. — Im weiteren kommt es 
bei abgeschwächten, herabgekommenen Individuen, wo die Schutz- 
kräfte des Organismus fehlen, ebenfalls zu einer absoluten Chinin- 
festigkeit. 

Die relativ resistenten Fälle reagieren im Gegensatz zu den 
absoluten nach Morgenroth im Anfangsstadium der Erkrankung 
auf Chinin, während die später auftretenden Rezidiven schon vom 
Chinin unbeeinflußt bleiben. Eine relative Festigkeit kann sich aber 
auch durch die prophylaktische Chininbehandlung oder im Anschluis 
an eine Sekundärinfektion (insbesondere Lungenerkrankungen) aus- 
bilden. Es darf daher niemals unterlassen werden, bei Fällen nit 
relativer Chininfestigkeit in erster Linie nach Sekundärerkrankungen 
(Lungen!) zu fahnden! — 

Die Chininfestigkeit der Parasiten kann nun unter Umständen 
durch verschiedene Mittel gebrochen werden; diese sind: Methylen- 
blau, Salvarsan, Hydrochininum hydrochloriecum, Optochin und Chi- 
nidin. 

Das Hydrochininum hydrochloricum sollnach Morgenrothn, 
Giemsa, Werner und Ziemann wirksamer sein als Chinin, 
besonders bei der Tertiana. Baerman’n wendete 20% Injektionen 
zu Dosen von 0,4—0,6 g mit gutem Erfolge an. 


Das Chinidin. hydrochloricum ist nachGiemsaund Werner 
ebenfalls ein wirksames Antimalaricum und soll in Dosen von 0,2xX2 
pro die schon nach 3 Tagen die Patienten parasitenfrei gemacht 
haben. 


Das Athylhydrocuprein (Optochin) wirkt nach Izar und 
Nicosia auch bei Chininresistenz. Im allgemeinen wurden 1 his 
1!/,g pro die zirka 5 Tage hindurch gewöhnlich per os gegeben und 
durch diese Behandlung sollen Rückfälle vermieden worden sein. 
J.Hatieganund Döri, weiter Th.Lackmannund OÖ: Wiese 
haben mit Optochin glänzende Resultate erreicht und betrachten ins- 
besondere die letzteren dasselbe in Dosen pro die 0,2X5 als Spe- 
zifikum gegen Tertiana. 


Ziemann und Nocht hingegen sind von der Wirksamkeit 
dieses Mittels nicht so überzeugt. — Wir können das Optochin bei 
Malariapneumonien und Chininresistenz anempfehlen. 


Bei Chininresistenz kann man zuletzt noch von nachstehenden 
Zusammensetzungen Gebrauch machen. DieKombinationvon 
Castellani (nach Ziemann): 
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Rp. Chinin. sulfur. 15’. 
Acid. sulfur. dilut. 9 ,, qu.s.ad solut. 
Tart. stibiat. 0,2, 
Codein 02;,, 
Syrup SI, 


Chloroformwasser 220 ,, 
D.S. 1 Eßlöffel, gelöst in '/, Glas Wasser, 
3--6mal in 24 Stunden. 


Nebst dieser sollen jeden zweiten Tag 1 g Chinininjektion und 
Phosphoriniektionen verabreicht werden. 
Aufrecht empfiehlt nachfolgende Zusammensetzung: 


Rp. Acidi arsenicosi 0,39 
Chinin. hydrochlor. Dun 
Pulv. rad. liqu. Me 


Suce. Liqu. qu. s. ut. f. pill.. Nr. centum. 
D.S. 3mal täglich 2 Pillen nach dem Essen. 


Wir wären hiemit mit der Besprechung der Chininpräparate 
fertig und wollen nun die weiteren wichtigsten Antimalarica: M e- 
thylenblau und Arsen, noch kurz anführen. 


2. Das Methylenblau. 


Ehrliehund Guttmann haben das Methylenblau in Dosen 

0,10 g täglich 5—7mal als wirksames Antimalaricum anempfohlen. 

Die Ansichten der einzelnen Autoren sind auch bezüglich dieses 
Mittels recht geteilt. Ziemann sah von 2g pro die keinen Ür- 
folg, Ruge hat schöne Resultate bei der Quartana erzielt, A t- 
kinson sah von Methylenblau (2g pro die 8 Tage hindurch) beı 
der Perniciosa (Gameten) günstige Wirkung. 

CGelli gab Methylenblau prophylaktisch einem Patienten und 
es kam trotz Überimpfung von Perniciosablut zu keinem Anfall. 

Das Methylenblau wenden wir bei Chininresistenz an. Nach 
achttägiger Darreichung — pro die I—2g — ist es uns gelungen, 
die Chininfestigkeit zu brechen und die Parasiten einer anschließenden 
energischen Chininbehandlung zugänglicher zu machen. 

(rute Resultate schreibt man neuerdings einem Methylenblau- 
präparate, dem Methylenblausilber, zu, ebenfalls bei Fällen von 
Chininresistenz. Sperk gibt das Mittel, um Rezidiven vorzubeugen, 
3mal in Stägigen Pausen intravenös in Gesamtdosis von 19. 
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Eugling sah auch von diesem Mittel, kombiniert mit der 
Chininkur nach Nocht und gleichzeitiger Darreichung von Arsen, 
in Albanien sehr günstige Wirkung. 


3. Das Arsen. 


Das Arsen ist, in größeren Dosen verabreicht, ein typisches 
Plasmagift, in kleineren Mengen wirkt es fördernd auf die Zell- 
funktion. 

Das per os verabreichte Arsen wird gut resorbiert, gelangt in 
die Blutbahn, von da in die verschiedenen Gewebe, wo es in thera- 
peutischen Dosen reizend auf die Tätigkeit der Knochenmarkszellen 
und auch auf das Knochensystem selbst, ferner auf die Stoflwechsel- 
prozesse einwirkt. Es kommt zu einer- Fettablagerung und zu einer 
Verminderung der Eiweißbilanz, wodurch dem Organismus die Mög- 
lichkeit zur besseren Ausnützung des Nahrungseiweißes gegeben wird. 

Das einverleibte Arsen wird größtenteils durch den Urin aus- 
geschieden. Von :den per os verabreichten Arsenmengen können 
im Gegensatz zu den iniizierten Mengen 20—80% im Organismus 
zurückbleiben. 

Bei toxischen Dosen erfolgt ein erhöhter Eiweißzerfall mit er- 
höhter Nitrogenausscheidung, das Glykogen verschwindet aus der 
Leber und es erfolgt eine fettige Degeneration derselben, ebenso der 
Nieren, des Herzens und der Gefäßßwände. Im Magen- und Darmtrakt 
kommt es zu einer mächtigen entzündlichen Hyperämie, wo die Ca- 
pillaren ad maximum erweitert sind. 

Aus den neuesten Ergebnissen der Chemotherapie ist es bekannt, 
daß das Arsen spezifische, parasitotrope Wirkung bei Spirochäten- 
erkrankungen entfaltet. | 

Auch auf die Malariaplasmodien übt das Arsen einen schädi- 
genden Einfluß aus, deshalb wendete man schon von jeher Arsenprä- 
parate eben bei den schwersten Formen der . Malaria an. Ja, man' 
gab sogar Arsen als Malariaprophylaktikum. 

Neuerlich machte v. Steiskal in Albanien jene wichtige Be- 
obachtung, daß Offiziere, welche wegen Lues mit Salvarsan behandelt 
wurden, von Malaria verschont blieben. — Wie aber das Arsen auf 
die Plasmodien einwirkt, das wissen wir auch nicht! 

Von den Arsenpräparaten führen wir als erstes das Salvarsan 
an. Die Ansichten der Autoren bezüglich des Salvarsans lauten 
dahin: das Salvarsan wirkt spezifisch bei der Tertiana, nicht immer 
bei der Perniciosa; bei chininresistenten Fällen ist es imstande, die 
Chininresistenz zu brechen (Bilfinger und Werner), ist daher 
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als Hilfs- bzw. Unterstützungsmittel des Chinins anzuwenden (Zi e- 
mann). 

Das Salvarsan gebe man nicht in kleinen Dosen, sonst ent- 
stehen salvarsanfeste Stämme. — 

Neuerlich wird fast ausnahmslos nur das Neosalvarsan an- 
gewendet. 

Nach Siegfried Grosz spaltet sich das Neosalvarsan im 
Blutkreislauf auf folgende Verbindungen: 

Salvarsan (Dioxydiamidoarsenobenzol) und formaldehydoxy- 
sulfosaures Natron. 

Die Wirkung des Neosalvarsans soll speziell auf die Formal- 
dehydkomponenten zurückzuführen sein. Nachprüfungen dieser Be- 
hauptung sind erwünscht. — PERLE 

Das Neosalvarsan gaben Mühlensund Werner kombiniert 
mit Chinin. Nocht und Werner gaben ersteres in Dosen von 
0,75 x 3 mit 6tägigen Intervallen, Ziemann gibt das Neosalvarsan 
bei Tertiana ebenfalls 3mal in 6tägigen Intervallen, das erste Mal 
0,45, das zweite und dritte Mal 0,60 und bei hartnäckigen Fällen 
noch eine vierte intravenöse Injektion ebenfalls 0,60. Ziemann 
beginnt schon in den Nichtsalvarsantagen mit der Chininkur. 

Eugling gibt das Neosalvarsan in Kombination mit Chinin 
und Kochsalzinfusionen. 

Von den anderen Arsenpräparaten erwähnen wir: das bekannte 
Solutio Fowleri, Bla ud-Pillen, die subeutanen Injektionen in der 
Ziemssenschen Zusammenstellung, welche im allgemeinen gut 
vertragen werden, Kakodylsäure und Atoxyl sind wegen ihrer un- 
angenehmen Nebenerscheinungen entschieden abzuraten. 

Kontraindikationen der Arsenbehandlung sind: Magen-, Darm- 
erkrankungen und bei Salvarsan: schwere Herzstörungen, Nieren- 
entzündungen. 

Bevor wir an die Besprechung der drei Grundmethoden heran- 
treten, streifen wir noch die von Barlow in Anwendung gebrachten 
intravenösen Calomelinjektionen, ferner die Serum- und Ferment- 
therapie der Malaria. 

Die Barlowschen Calomelinjektionen und auch die intra- 
venösen Sublimatiniektionen haben sich bisher in der Malariabehand- 
lung nicht einbürgern können. Unter anderen verwendeten sie 
ZweigundMatko, die sich auch ziemlich vorbehaltend von ihrer 
Wert ausdrücken. Ziemann ratet von ihrer Anwendung direkt ab. 

Nicht besser steht es mit der Kuhn schen Serumtherapie und 
Lamballeschen Fermenttherapie. 
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4. Besprechung der drei Grundmethoden. 


Nachfolgend Sollen wir die drei fundamentalen Methoden der 
neueren Malariabehandlung erörtern. 


A. Die Nochtsche Methode. 


Nocht führte in der Behandlung der Malaria die Methode 
mit den verteilten kleinen Dosen ein, wodurch die unangenehmen 
Nebenwirkungen des Chinins einerseits gemildert und gleichzeitig die 
Gefahren des Schwarzwasserfiebers herabgesetzt werden, andrerseits 
wieder eine ehebaldigst einsetzende Chinintherapie ermöglicht wird. 

Nocht gibt 0,20 X 5 in zweistündigen Intervallen, ohne zu 
berücksichtigen, ob Fieber vorhanden oder nicht. Die Dosen gibt er 
so lange, bis der Patient vollkommen entfiebert ist, und dann noch 
8 Tage. Nach diesen 8 Tagen folgen: 


2nbage Pause, r4. Tage 02x. 5; 


3 „ ”„ 3 ” 0,2 x 5, 
4 „ „ 23 „ 0,2 >. >, 
d 5 „ 2 „ 0,2 x >. 


Mit diesen Stägigen Intervallen, jeden 6.—7. Tag 0,2x5 ver- 
abreichend, wird die Behandlung noch mindestens 6 Wochen hindurch 
fortgesetzt. 


B. Die Ziemannsche Methode. 


Ziemanns großes Verdienst ist, daß er im Gegensatz zu 
Robert Koch die sofortige energische Chininbehandlung nach Stel- 
lung der Diagnose empfahl, und zwar müssen bei der Perniciosa 
die Chinindosen um die Hälfte bis um das Doppelte größer sein, 
als wie bei der Tertiana oder Quartana. Beide Anträge sind von 
fundamentaler Bedeutung in der Malariabehandlung. 

Ztiemann F£ibt bei der "Tertiana: oder Quartana’ nach "der 
alten Regel 5—6 Stunden vor dem zu erwartenden Anfall 1 g Chinin. 
Am fieberfreien Tage bekommt der Patient auch 1 g Chinin. — Beim 
nächsten Anfall verabreicht er neuerlich 5—6 Stunden vorher 1g. 
— Bei Massenbehandlungen beginnt Ziemann sofort mit 19 
Chinin und gibt täglich 1 g so lange, bis die Patienten Ko nl 
entfiebert sind. 

Bei der Perniciosa verabreicht Ziemann 2g Chinin, verteilt 
in 19 Dosen 3—4 Tage hindurch und von da an 1g bis zur Ent- 
fieberung. (Gegen die unangenehmen Chininnebenerscheinungen emp- 
fiehlt er Brom in derselben Dosierung wie Chinin. 
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Bei den Perniciosarezidiven, bei denen die Intermissionen un- 
regelmäßig sind, verfährt er ebenso wie bei Neuerxrankungen. Kommt 
es bei den Rezidiven zu tiefen, regelmäßigen Intermissionen, so 
eibt Ziemann in den Intermissionen (im Blute die großen Per- 
niciosaringe) 1 g, nach 3—4 Stunden 1 weiteres g Chinin. Im Fieber- 
anfall wird kein Chinin verabreicht, bei der neuen Intermission 
wieder 29 und dieser Vorgang wiederholt sich, so lange Parasiten im 
Blute vorzufinden sind. — Auf diese Weise glaubt Ziemann die 
Regelmäßigkeit der Fieberkurve zu bewahren. 

In Fällen, wo die Parasiten in den inneren Organen versteckt 
sind, kombiniert Ziemann die Chininbehandlung mit Schwitz- 
bädern. Das Chinin wird 3 Stunden vor Gebrauch des Schwitzbades 
verabreicht. 

Nach der Entfieberung gibt Ziemann noch 7 Tage 1 g Chinin, 
dann 14 Tage hindurch jeden 2. Tag und nachher 2 Monate hindurch 
jeden 4. Tag. Ist das Blutbild dann noch nicht zur Norm zurück- 
gekehrt, so wird das Chinin so lange verabreicht, bis die Mono- 
nukleose mindestens 4 Wochen hindurch fehlt. 


©. Die Mühlens- Wernersche kombinierte Methode. 


Hier kommt das Prinzip, wonach Chininwirkung durch Arsen- 
wirkung bzw. Salvarsan verstärkt werde, prononziert zum Ausdrucke. 
Bei dieser kombinierten Therapie soll nach Werner die untere 
Grenzdosis für Salvarsan 0,10 g und für Chinin 0,40 g betragen. 


9. Zusammenfassung nebst kritischen Bemerkungen der vor- 
stehenden Antimalarieis und Behandlungsmethoden. 


Von den Antimalaricis haben wir uns in erster Linie mit dem 
Chinin, resp. Chininum hydrochloricum sowie mit den anderen ge- 
bräuchlichen Chininpräparaten (Chininum sulfuricum, Hydrochininum 
hydrochloricum, Chinidin hydrochloricum, Äthylhydrocuprein) be- 
schäftigt. Von diesen Chininpräparaten ist das gebräuchlichste das 
Ohininum hydrochloricum; es enthält 81,70% Chinin und löst sich 
zu 35 Teilen Wasser. 

Aus den Auseinandersetzungen haben wir gesehen, daß es noch 
weiterer experimentell-pharmakologischer Untersuchungen bedarf, 
damit wir bezüglich der Resorption, des Chininauf- und -abbaues, 
der Ausscheidung und Wirkungsweise auf die Plasmodien, also be- 
züglich des ganzen Mechanismus der Chininwirkungsentfaltung 
unterrichtet sind. 
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Wir sahen, daß das Chinin per os, subcutan, intramuskulär und 
auch intravenös vera. ”eicht werden kann. — Die Indikationen der 
intravenösen Chinininiektionen haben wir bei keinem der angeführten 
Heilverfahren angetroffen. Die intravenösen Chinininiektionen ge- 
hören zu den wertvollsten therapeutischen Eingriffen und sind in 
der Malariabehandlung sozusagen unerläßlich. Auch v. Steiskal 
hat neuerlich auf die günstige Wirkung der intravenösen Chinin- 
iniektionen' hingewiesen. Die Indikationen ergeben sich, wie folgt: 


1. Die akuten, mit imminenter Lebensgefahr einhergehenden 
Formen der Tropica (Encephalitiden) und jene akuten Formen, die sich 
auf das per os verabreichte Chinin refraktär verhalten, — ferner 
die schweren akuten gastrointestinalen Formen. 


2. Die chronisch protrahierten Fälle, die auf per os verab- 
reichtes Chinin nicht reagieren. 

Die Einzeldosis beträgt 1 g und die Injektionen müssen täglich 
so lange wiederholt werden, bis die Anfälle vollkommen coupiert sind. 
Nach Sistieren der Anfälle wird erst mit Chininisierung per os be- 
sonnen. | 

Nach Zweig soll man mit diesen intravenösen Chinininiek- 
tionen bei der Tropica erst dann beginnen, wenn die wenigsten Para- 
siten im Blut sich befinden. Außer Schwindel, Kopf- und Glieder- 
schmerzen hat auch Zweig keine anderen üblen Folgen dieses An- 
wendungsmodus zu verzeichnen. — Todesfall habe ich in den vielen 
Tausenden von Fällen niemals gesehen. Und wenn auch die elektro- 
cardiogrammischen Untersuchungen A.Hechts und J.Matkos 
den ungünstigen Einfluß der intravenösen Chinininjektionen auf die 
Zirkulationsorgane aufwiesen, finden wir, daß selbst eine schlechie 
Herztätigkeit die Anwendung der intravenösen Chinininjektionen 
nicht kontraindiziert. Wir haben uns in vielen Fällen überzeugen 
können, daß die intravenösen Chinininiektionen selbst bei den 
schwersten Formen gut vertragen werden dann, wenn man eine intra- 
venöse Digaleniniektion der Chinininiektion unmittelbar anschließ;. 
Außer Zweifel sind diese Injektionen direkt lebensrettend und in 
den protrahierten Fällen ein kräftiges Hilfsmittel für das raschere 
Coupieren der Anfälle, als das per os verabreichte Chinin. — Die 
subeutanen und intramuskulären Injektionen sind wegen ihrer un- 
angenehmen Nebenerscheinungen (Schmerzen und Nekrosen) weniger 
anzuempfehlen. 

Das Methylenblau kommt in erster Linie bei Chininresistenz 
in Betracht. 
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Das Methylenblau betrachte ich nur als ein Adjuvans in der 
Malariabehandlung, wodurch die Parasiten eirzr erfolgreichen Chinin- 
behandlung zugänglicher gemacht werden können. Unableugbar 
‘sahen wir von diesem Mittel in solcher Anwendung, insbesondere 
bei den chronischen Formen mit Gametenbildungen, die schönsten 
Erfolge. 

Im Gegensatze zu diesem, sehen wir im Arsen resp. Neo- 
salvarsan ein Mittel, das ebenso wie das Chinin eine parasitotrope 
Wirkung auf die Malariaplasmodien ausüben kann. Diese parasito- 
trope Wirkung wird verständlicherweise bei der kombinierten Be- 
handlung mit Chinin in erhöhtem Maße zum Ausdrucke kommen. 

Wie wir es gesehen haben, betrachten die meisten Autoren das 
Salvarsan nur als ein Specificum gegen Tertiana und weniger wirk- 
sam bei der Tropica. 

Die Erfahrungen, die ich diesbezüglich gemacht habe, wider- 
sprechen diesen Anschauungen. Ich wendete das Neosalvarsan auch 
bei den akuten schweren Tropicaerkrankungen an, gewöhnlich nach 
Erreichung der Parasitenfreiheit durch große Chiningaben, ferner 
immer bei den mittelschweren Tropica-Erstlingsfiebern gegen das Ende 
der Chininbehandlung, und habe zufriedenstellende Resultate zu 
verzeichnen. | 

Wir werden daher in der Malariabehandlung für gewöhnlich 
mit diesen 3 Mitteln: Chininum hydrochlor. per os, Chininum bisulf. 
intravenös, Methylenblau und Arsen resp. Neosalvarsan auskommen. 
Bei Chininresistenz käme noch — seltener — Methylenblausilber und 
Optochin hinzu. — Die Fälle von Chininresistenz werden sich auch 
geringer gestalten, wenn wir nach anderen, komplizierend auftretenden 
Erkrankungen, insbesondere nach Darm- und Lungenerkrankungen, 
fahnden werden! — 

In schweren Fällen der Tropica werden noch Kochsalzinfusionen, 
bei Encephalitis Lumbalpunktionen angewendet und hiemit wäre 
unser Rüstzeug ergänzt, mit welchem wir im Kampfe gegen die 
Malariaplasmodien wirksam eingreifen können. 

Was nun die einzelnen Grundmethoden betrifft, so ist die 
Nochtsche Methode als ein großer Fortschritt in der Malaria- 
behandlung zu begrüßen. ‘Man kann mit der Behandlung sofort be- 
ginnen ohne Rücksicht auf das Stadium der Parasitenentwicklung, 
und im weiteren werden durch die verteilten kleinen Einzeldosen die 
unangenehmen Nebenerscheinungen auch bedeutend vermindert. Mit 
den Nochtschen Dosen werden wir aber nicht immer auskommen, 
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insbesondere nicht bei der Perniciosa. Hier kommt das Ziemann- 
sche Prinzip zur vollen Geltung, d.h. daß man bei der Perniciosa 
um die Hälite bis um das Doppelquantum die Dosis vergrößere. Ein 
Nachteil des Ziemann schen Verfahrens ist, daß Ziemann noch 
mit großen Einzeldosen arbeitet (auch wenn man 2 g zu Dosen 
a 0,5 4mal gibt) und infolge dessen vom Fieberanfall und von den 
Fieberintermissionen nicht so unabhängig ist wie Nocht. — Im 
weiteren haben unsere reichen Erfahrungen gelehrt, daß es nicht 
senügend ist, insbesondere nicht bei Rezidiven, die doppelte Chinin- 
menge, das ist 2g, bloß 3—-4 Tage hindurch zu geben, sondern 
daß entsprechend der Virulenz der Infektion auch eventuell länger 
gegeben werden muß. Wir verabreichen 2 g Chinin pro die so lange, 
bis durch die fortgesetzten Blutuntersuchungen (Stägige Blut- 
kontrolle) die vollständige Parasitenfreiheit des Blutes festgestellt 
ist, und erst dann wird mit der Behandlung nach Nocht begonnen. 

Da nach den Untersuchungen H.Hartmann-L. Zila es 
zu keiner Chiningewöhnung, d. h. zu keiner verminderten Aus- 
scheidung des Chinins im Harn oder aber vermehrten Zerstörung 
desselben im Blute kommt, wird man die großen Chinindosen auch 
längere Zeit hindurch, allerdings bei nicht allzu sehr geschwächten 
Individuen, ohne Folgeerscheinungen einer Chiningewöhnung unbe- 
. schadet verabreichen können. 
| Bei der Mühlens-Wernerschen Methode wird das Chinin 
mit Arsen bzw. Salvarsan kombiniert, das Prinzip also, wonach die 
Chininwirkung durch Arsenwirkung verstärkt werde, kommt hier pro- 
nonziert zum Ausdruck. Deshalb betrachten wir auch diese Methode 
als einen bedeutenden Fortschritt in der Malariabehandlung. 

Die Grundsätze dieser Methode sind auch noch zu allgemein 
angegeben, wo doch infolge der großen praktischen Wichtigkeit der 
Frage der Malariabehandlung eine detaillierte Ausarbeitung er- 
wünscht wäre. — Pe | | 

Den systematischen Ausbau dieser kritischen Überlegungen auf 
Grund der 3 Grundmethoden wollen wir daher im Speziellen Teil 
unserer Abhandlung wiedergeben. Wir tun dies nach der gegebenen 
Einteilung der klinischen Erscheinungsformen und durch Anführung 
konkreter Fälle schematisieren wir die Behandlungsweise derselben. 
Wenn Ziemann vor einem Schematisieren der Malaria warnt, so 
schließen wir uns ihm diesbezüglich ohne weiteres an. Wir wollen 
auch nicht durch unsere schematische Darstellung allgemein gültige 
Regeln aufstellen, wir wollen vielmehr nur Direktiven erteilen, die 
dem Praktiker im Labyrinth der Behandlungsweisen der so überaus 
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mannigfaltigen klinischen Verlaufsformen der Malaria als Wegweiser 
dienen sollen. 


B. Spezieller Teil. 


I. Therapie der rein malarischen Erkrankungen. 
Akute Formen. 
a) Die Behandlung der akuten Tertiana und Quartana. 

Bei der einfachen Tertiana und Quartana wird nach Nochts 
Behandlung vorgegangen. Bei den schwereren Formen wird dieselbe 
mit der Neosalvarsandarreichung kombiniert. Das Neosalvarsan wird 
in dreimaligen Dosen (erste Dosis 0,45 g, zweite und dritte 0,60 g) 
in Intervallen von 5—10 Tagen verabreicht. Wir sehen gewöhnlich 
schon nach der ersten Iniektion die Parasiten, sowohl Schizonten 
als auch Grameten, aus dem peripheren Blut verschwinden. Schwere 
organische Herzerkrankungen und hauptsächlich Nephritiden kontra- 
indizieren die Salvarsanbehandlung. 

Kan. P. M. wird am 22. XI. mit hohem Fieber (40°) eingeliefert. 
Blutuntersuchung ergibt Tertianaringe. 

Therapie: 1g Chinin in verteilten Dosen & 0,20 g. 

Die Therapie wird weiter nach Nocht fortgesetzt und am 
2. XII. sind die Parasiten nicht mehr nachweisbar. 

Inft. L. J. leidet seit zirka 2 Wochen an täglich wiederkehrenden, 
schweren Fieberanfällen. 

24. XII. Blutuntersuchung ergibt Tertianaringe und Gameten. 

Eherapıe:.1.90:Chinm: 

25.XlI. Therapie: 0,45 Neosalvarsan. 

30. X1l. Erreger nicht nachweisbar. 


#) Behandlung der akuten Tropica. 


Bei der Tropica wählen wir die Tagesdosen nach Ziemann 
doppelt so hoch wie bei der Tertiana, wir geben daher 2g pro die 
ın verteilten Einzeldosen & N,20 so lange, bis wir die vollkommene 
Parasitenfreiheit des Patienten erreicht haben. Die Gesamtmenge 
muß im Laufe des Vormittags einverleibt werden. 

Kan.K. J. erkrankt an Malaria. Im Blutausstrich Tropicaringe. 

Therapie: 2g Chinin. 

5 Tage später Parasiten nicht nachgewiesen. 

Beginn der Nochtschen Behandlung. 

Beim Zugsführer H. W. wird am 24. XI. ein schwerer, mit furi- 
bunden Delirien verbundener Fieberanfall beobachtet. Im Blutaus- 
strich Tropicaringe. 
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Therapie: Intravenöse Chinininjektion 1g. 

25. XI. Patient afebril. 

Therapie. 29 -Chinin.per' os. 

Bei Fortsetzung dieser Therapie werden am 1. X1I. die Para- 
siten nicht mehr nachgewiesen, dagegen starke Mononukleose, Poly- 
chromatophilie und basophile Punktierung der roten Blutkörperchen. 
Beginn der Behandlung nach N ocht. 

Russischer Kriegsgefangener G.L. erkrankt an Malaria. Im 
Blutausstrich Tropicaringe. 

Dherapte: 20 Chinin pers. 

5 Tage später im Blutausstrich Tropicahalbmonde. Die The- 
rapie 2g pro die wird fortgesetzt und in 6 Tagen nach der letzten 
Blutuntersuchung Erreger aus dem peripheren Blut verschwunden. 

Kan. A.F. Patient gibt an, daß er vor 3 Wochen an Malaria 
erkrankt ist. Spitalsaufnahme am 19. XI. Im Blut Tropicaringe 
nachgewiesen. 

20. XI. Ein schwerer Anfall mit Trübung des Sensoriums. 
Temperatur 40°. 

Therapie: 1g Chinin intravenös. 

21. XI. Temperatur 37,0°, Allgemeinbefinden gebessert. 

Therapie: 2g Chinin per os. 

22., 23. und 24. XI. Patient afebril, Allgemeinbefinden gut. 

25. XI. Neuerlicher Anfall, Temperatur geht nur bis 38°. 

Therapie: 1g Chinin intravenös. 

26. XI. Patient afebril. 

27. XI. Neuerlicher Beginn, per os 29. 

2. XII. Keine Parasiten nachgewiesen. Beginn der Behandlung 
Bach Nocht und 0.4594 Neosalvarsan. 

Inft. G.M. gibt an, seit 4 Wochen an Malariaanfällen zu leiden 
Trotz Chinin konnten die Anfälle nicht coupiert werden. Spitals- 
aufnahme erfolgt am 24. XI. | 

Am 25. XI. werden im Blut Tropicaringe nachgewiesen. 

Fherapie: 294 ..Chinin per: os. 

1. XII. Keine Parasiten, starke Mononukleose, basophile Punk- 
tierung der roten Blutkörperchen. Beginn der Nochtschen Kur. 

8. XII. Tropieahalbmonde Nochtsche Kur unterbrochen. 

Therapie: 29 Chinin per os. 

13. XII. Erreger nicht nachgewiesen, basophile Punktierung 
der roten Blutkörperchen. Beginn der Nochtschen Kur. 

14.XII. Therapie: Neosalvarsaniniektion 0,45 g. Patient 
afebril, Allgemeinbefinden gut. 
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19. XII. Neuerdings Neosalvarsan 0,45, nach 5 Tagen dieselbe 
Dosis wiederholt. Patient ist im weiteren vollkommen fieber- und 
parasitenfrei und am Ende der Nochtschen Behandlung bekommt 
Patient noch 2 Neosalvarsaninjektionen in fünftägigen Intervallen. 
Die Rezidivprophylaxe wird noch 4 Monate nach Verschwinden der 
Mononukleose durchgeführt (jeden 6.—7. Tag 19) und die Biut- 
untersuchung nach !/, Jahr ergab ein vollkommen normales Blutbild. 
Durch die provokatorischen Verfahren — Schwitzbäder, Deutero- 
albumoseinjektionen und Milzduschen — konnte kein Anfall hervor- 
gerufen werden. | 

Kan. G. J. erkrankt am 2. XI. an schwerer Malaria; im Blut 
Tropicaringe. 

Therapie:.29-Chinin per os. | 

Nach 5 Tagen noch immer Parasiten im peripheren Blut vor- 
handen, nach 10 Tagen Parasiten verschwunden, Beginn der Nocht- 
schen Kur. 

19. XI. Neosalvarsan. 

23. XI. Neosalvarsan. Im Blutbild keine Parasiten, neben 
Mononukleose starke Eosinophilie. 

28. XI. Neosalvarsan. Biutbild: Eosinophilie, keine Parasiten. 
‚Patient Konnte ebenfalls noch '/, Jahr beobachtet werden; derselbe 
war stets fieber- und parasitenfrei mit vollkommen normalem Blutbild. 

Kan. B.M. Patient ist seit 3 Wochen krank. Spitalsaufnahme 
am. 10. %. 

Am 17. X. werden Tropicaringe nachgewiesen. 

Im Verlauf der Erkrankung bekam Patient einen schweren 
Anfall, der in eine algide Form überging. Durch wiederholte intra- 
venöse Chinin- und Digaleninjektionen, Hypodermoklysen gelang es, 


den Kranken von der schweren Attacke zu retten. — Am 6.X1. 
wieder ein schwerer Anfall mit Bewußtseinsstörung und großer 
motorischer Unruhe. — Im Blutausstrich neben Tropicaringen Halb- 
monde. 


Therapie: Intravenös 1g Chinin. 

7.XI. Zustand gebessert, Patient ruhiger, Temperatur 37,8°. 
Therapie: Intravenös 1.9 Chinin. 

8. XI. Patient afebril, Allgemeinbefinden gut. 

Therapie: .!/,g Chinin intravenös, 1 g Chinin per os. 

9. XI. Status et Therapie idem. 

10. XI. Patient afebril, Blutausstrich Tropicahalbmonde. 
Therapie: 2g Chinin per os. 
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15. XI. Parasiten nicht nachweisbar, Beginn der Nocht- 
schen Kur. ER | 

19. XI. Neosalvarsan 0,45 g. 

23. XI. Parasiten nicht nachweisbar. 2. Neosalvarsaninjektion. 

28. XI. Patient befindet sich wohl, afebril. 3. Neosalvarsan- 
injektion. | 

1. XII. Parasiten nicht nachweisbar. Mononukleose. 

31. XII. Blutbild normal, Patient afebril. 

Bevor der Patient im Monat Jänner als Abschluß der Be- 
handlung noch die letzten 2 Neosalvarsaniniektionen erhielt, be- 
kam er plötzlich beim besten Wohlbefinden einen neuerlichen Anfall. 
Bei der Blutuntersuchung konnte Tropicanicht mehrnach- 
gewiesen werden, hingegen wurden Tertianaringe vorgefunden. 
Die kinzugekommene Neuinfektion konnte durch Chinin und Neo- 
salvarsan leicht beeinflußt werden. Im weiteren Verlauf wurde das 
Blutbild allmählich normal und der Patient genas. 

Die Behandlungsweise der akuten Tropica ist mit diesen Fällen 
(die meistenteils aus dem Jahre 1917 stammen, in welchem erst 
im Spätherbst die hartnäckigsten Formen der Tropica in größerer 
Anzahl zur Beobachtung kamen) wohl zur Genüge klar gelegt. Bei 
den schweren Formen beginnen wir immer mit der intravenösen 
Chinininiektion 1g. Es ist angezeigt, dieselbe Dosis selbst bei Ent- 
fieberung am nächsten Tag zu wiederholen. Bei hartnäckigen Fällen 
seben wir, bevor wir zur peroralen Behandlung übergehen, selbst 
wenn nur kleinere Fieberbewegungen vorhanden sind, '/;,g Chinin 
intravenös und 1g Chinin per os. In Fällen, wo dies nicht zum 
Ziele führen sollte, kann man die Dosis per os bis zu 1!/, g steigern. 
Ist die vollständige Apyrexie erreicht, so wird mit der peroralen 
Behandlung — 2g pro die — begonnen und so lange fortgefahren, 
bis die Parasitenfreiheit erreicht ist. In schweren Fällen schicken 
wir zur Verstärkung der Chininwirkung gleich nach Erreichen der 
Parasitenfreiheit die Neosalvarsanbehandlung voraus. Wir geben in 
5—10tägigen Intervallen 3mal Neosalvarsan (0,45) und am Ende 
der Chininbehandlung bekommt der Kranke noch 2 Neosalvarsan- 
injektionen (0,60). Im übrigen geben wir Neosalvarsan bei allen 
mittelschweren Tropicafällen nur am Ende der Chininbehandlung, 
und zwar erste Dosis 0,45 g, zweite und dritte Dosis 0,60 9. Bei 
den leichten Fällen begnügen wir uns mit einer gewöhnlichen 
Arsenkur. | 

Mit der Nochtschen Kur beginnen wir erst dann, wenn die 
Parasitenfreiheit erreicht ist. Sollte im späteren Verlaufe eine Ver- 
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schlimmerung des Blutbildes eintreten, so wird die Behandlung nach 
N ocht unterbrochen und wir beginnen von neuem mit den schen 
bekannten größeren Dosen, die bis zur neuerlichen Parasitenfreiheit 
verabreicht werden. Die Behandlung muß sich also im wesentlichen 
immer nach den Ergebnissen der in 5—10tägigen Intervallen vor- 
genommenen systematischen Blutuntersuchungen richten. Die Mono- 
nukleose deutet auf eine latente Infektion hin, deshalb wünscht auch 
Ziemann, daß die Chininisierung noch mindestens 4 Wochen nach 
deren Verschwinden fortgesetzt werde. Das raschere Verschwinden 
der Mononukleose, besser gesagt das Ausklingen der Infektion, 
wollen wir außer durch das Chinin durch die Neosalvarsaninjektionen 
am Ende der Chininbehandlung erreichen. — Die Rezidivprophylaxe 
setzen wir noch 4 Monate nach Verschwinden der Mononukleose fort. 

Auch während der Rezidivprophylaxe muß der Patient stets 
einer systematischen Blutkontrolle unterzogen werden und im Falle 
einer Blutbildverschlimmerung muß, ohne daß man einen Rezidiv- 
fieberanfall abwartet, im oben angeführten Sinne energisch ein- 
gegriffen werden. Das Chinin per os wird in verteilten kleinen 
Einzeldosen verabreicht und in Fällen, wo es unangenehme Neben- 
wirkungen erzeugt, paralysieren wir diese nach dem Antrage Zie- 
manns mit gleichzeitiger Darreichung von Brompräparaten. 

Die durch die Perniciosa erzeugten schweren Allgemeinerschei- 
nungen versuchen wir durch hydriatische Prozeduren (kühle Bäder, 
nach dem Schweißausbruch lauwarme Bäder), Brompräparate und 
auch durch subeutane Morphiuminjiektionen zu lindern. Beim An- 
falle müssen die Kranken zu Bette sein. Für entsprechende Er- 
nährung und vor allem für vollkommene psychische und physische 
Ruhe muß gesorgt werden. 

Wir schreiten nun zur Besprechung der Behandlung der ver- 
schiedenen Erscheinungsformen der Perniciosaneuerkrankungen. 


Behandlung der gastro-intestinalen Formen. 


Die Anwendung der intravenösen Chinininiektion kommt bei 
diesen Formen zur vollen Geltung. Durch die intravenös verab- 
reichten Chininmengen wollen wir primär die Grundkrankheit selbst 
energisch bekämpfen und erst sekundär werden wir symptomatisch 
die durch sie hervorgerufenen Krankheitserscheinungen von seiten 
des Magendarmtraktes zu beeinflussen trachten. 

Bei den einfachen katarrhalischen Reizzuständen des Magens 
und des Darms wenden wir außer den Chinininjektionen bei größeren 
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Durchfällen Bolus alba und Tierkohle etc. an. Im übrigen werden die- 
selben durch das Chinin und durch die entsprechende Diät rasch 
behoben. — Intensivere Eingriffe erfordern die Choleriformen. 
Hier haben wir außer mit den schweren, durch die Malariatoxine 
hervorgerufenen Intoxikationserscheinungen auch mit der großen 
Verfallenheit und Wasserverarmung des Organismus zu kämpfen. 
Wir werden daher bei diesen Fällen neben den rasch einsetzenden 
intravenösen Chinininiektionen (bei Herzschwäche kombiniert mit 
intravenösen Digaleniniektionen!), Hypodermoklysen oder die von 
Gärtner anempfohlenen hy»nertonischen Kochsalzlösunginfusionen 
(3%, 1200 cem?, nötigenfalls + 1cm? Digalen), ferner die hohen 
Darmwaschungen mit gewöhnlichem Wasser oder physiologischem 
Kochsalz, Thermophor, Wärmeflaschen, unter Umständen auch 
warme Bäder anwenden. Gegen das unstillbare Erbrechen wirkt 
wohltuend die Ziemannsche Chloroformmischung (Chloroform 
10,0, Gummi arabicum 10,0, Zucker 20,0, Aqua destill. ad 2000,9, 
Dt. 1 Teelöffel voll in 1—2stündigen Pausen). 

Gegen die großen Magenschmerzen sind Opium + Belladonna, 
Pantopon und Morphium in Anwendung zu bringen. 

Bei den cardialgischen Formen müssen wir in erster Linie 
für absolute Ruhe der Kranken Sorge tragen. Durch die intravenösen 
Chinininiektionen wollen wir die akuten Attacken möglichst 
rasch eindämpfen. Es ist ratsam, Nahrung per os auf einige Tage 
zu unterbrechen und Nährklystiere anzuwenden (2 bis 3 Eier, 
2 Messerspitzen Kochsalz, 2 bis 3 Eßlöffel Rotwein, 1 Tasse Milch 
und 10 Tropfen Opiumtinktur, täglich 3mal). Nach einigen Tagen, 
wenn der akute Fieberanfall coupiert ist, kann vorsichtig mit 
der Chininisierung per os und Milchkur (im weiteren das Leube- 
sche Schema), verbunden mit einer leichten Karlsbader Kur, be- 
sonnen werden. — Bei Blutungen werden Seruminjektionen oder die 
von Dörendorff und Kolle erprobten intravenösen Kochsalz- 
iniektionen (5 cm? 10%iger Kochsalzlösung) mit gutem Erfolg an- 
gewendet. 

Die Hauptbehandlung wird aber immer die Behandlung der 
Grundkrankheit, der Malaria, bleiben. Nach Sistieren der Schmerz- 
und Fieberanfälle muß daher diese nach den oben angeführten Prin- 
zipien fortgesetzt werden und dann wird es uns auch in der Mehr- 
zahl der Fälle gelingen, die Kranken vor einem neuen Schmerz- und 
Fieberanfall zu beschützen. — 

Bei den typhösen Formen werden wir wieder zu den intra- 
venösen Chinininjektionen greifen müssen, durch welche es uns ge- 
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lingen wird, den Status typhosus abzukürzen. Die Herzschwäche wird 
auch hier keine Kontraindikation bilden: Bei diesen Fällen kom- 
binieren wir, wie schon erwähnt, das Chinin mit intravenösen Digalen- 
iniektionen! Den hochfiebernden, hinfälligen, in vielen Fällen auch 
benommenen und bewußtlosen Kranken schaffen wir durch hydria- 
tische Prozeduren (kalte Packungen täglich 3mal, lauwarme Bäder 
mit kalten Abgießungen) Erleichterung. Bei komatösen Zuständen 
werden wir auch noch von den Lumbalpunktionen Gebrauch machen 
müssen. Nach Ausklingen des Status typhosus wird auch hier mit 
der energischen antimalarischen Behandlung begonnen. 

Bei der akuten Malariadysenterie sehen wir in der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle von den intravenösen Chinininjektionen 
prompte Wirkung. Sind die akuten Erscheinungen beseitigt, so kann 
vorsichtig mit der Chininisierung per os angefangen werden. Un- 
eünstiger gestalten sich die Verhältnisse bei den subakuten und 
chronischen Formen, wo wir vom Chinin keine Wirkung sehen. Hier 
wenden wir hohe Eingießungen mit Kochsalzlösung, ferner Amylum, . 
Salicyl, Tanninklysmen, in Fällen mit Wasserverarmung und Ver- 
fallenheit isotonische oder die Gärtnerschen hypertonischen 
Kochsalzinfusionen an. Fälle, die mit spastischen‘ Obstipationen 
einhergehen, werden mit Atropin behandelt; gegen die großen 
Schmerzen verabreichen wir OCodeinphosphor-Morphiumtropfen, in 
den schwersten Fällen auch Morphiuminjiektionen. 

Von besonderer Bedeutung ist zuletzt bei allen Formen der 
sastrointestinalen Störungen die Frage der Diätetik. Die flüssige 
Nahrung soll tunlichst bald von breiiger und halbfester Nahrung mit 
ausreichenden Kalorien abgelöst werden. Die Hebung des Kräfte- 
zustandes und hiemit der Widerstandskraft des Organismus wird 
immer eine unserer Hauptaufgaben sein müssen. 


Die Behandlung der akuten Malariaencephalitis. 


Die Behandlungsweise dieser in Malariagegenden nicht so selten 
beobachteten Erscheinungsform ist in der bisherigen Literatur nur 
wenig erläutert. Nachstehend wollen wir daher unser erprobtes Ver- 
fahren anführen, mit welchem wir ein ganz befriedigendes Resultat 
erzielt haben. | 

Der schwer benommene komatöse Kranke bekommt am 1. Tage 
sofort nach der Diagnosestellung 19 Chinin intravenös. Ist die 
Herztätigkeit schlecht, der Puls klein, weich, filiform, so verbinden 
wir die Chinininjektionen mit intravenösen Digaleniniektionen, 
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nötigenfalls noch mit subeutanen Campher- und Ooffeininiektionen. 
Kurz nachher schließen wir die Lumbalpunktion an und erst nach 
einigen Stunden später folgt eine Hypodermoklysis. Bei schweren 
Fällen wird am nächsten Tag dieselbe Prozedur wiederholt. Am 
3. und 4. Tag tritt gewöhnlich die Wendung ein, das Sensorium hellt 
sich auf, die herabgesetzten oder ganz erloschenen Reflexe kehren 
allmählich zurück, die meningealen Reizerscheinungen verschwinden 
langsam, die Atmung wird ruhiger, der Puls kräftiger, rhythmischer. 
In diesem Stadium bekommt der Kranke !/, g Chinin intravenös und 
nach einigen Stunden eine Hypodermoklyse. Am nächsten Tag wird 
bei dem gewöhnlich afebrilen und bei vollem Bewußtsein sich be- 
findenden Kranken die Chininisierung per os begonnen (2 g pro die) 
und bis zur Erreichung vollkommener Parasitenfreiheit fortgesetzt. 
Dann folgt die Nochtsche Behandlung und vor Abschluß dieser 
geben wir 3mal Neosalvarsan. Bei leicht verlaufenden Fällen be- 
kommt der Kranke am 2. Tag, wo also das Sensorium schon aulf- 
gehellt ist, !/;g Chirin und Hypodermoklyse. 

Zivilarbeiter S.M. wird am 7. I. in bewußtlosem Zustande ein- 
geliefert. Pupillenreaktion träg, Opisthotonus, Kernig positiv, un- 
willkürliche Stuhl- und Urinentleerung, Milz groß, Temperatur 39,2°, 
Atmung oberflächlich, beschleunigt, Puls filiform. Im Blutausstrich 
Tropicaringe. 

Therapie: 1’g Chinin intravenös und I em? Digalen intra- 
venös, Lumbalpunktion (bei welcher sich zirka 40 cm? wasserklare 
Flüssigkeit mit hohem Druck entleert). Nach einigen Stunden Hypo- 
dermoklyse, neuerdings Digalen 


8. I. Sensorium frei. | 
Therapie: '/,g Chinin intravenös, Hypodermoklyse. 


Im weiteren Verlauf ist Patient vollkommen afebril. Nach Ab- 
schluß der Nochtschen Behandlung bekommt Patient 3 Neosal- 
varsaniniektionen und verläßt mit vollkommen normalem Blutbild 
geheilt die Anstalt. 

Im Status comatosus muß der Mund- und Körperpflege (Ver- 
meidung der Decubitalgeschwüre) besondere Sorgfalt zugewendet 
werden. Hydriatische Prozeduren (kalte Einpackungen, lauwarme 
Bäder mit kalten Abgießungen) sind von guter Wirkung. Für Stuhi- 
entleerung durch Abführklysmen und in Fällen, wo die Nahrungs- 
aufnahme per os unmöglich ist, muß für künstliche Ernährung ge- 
sorgt werden. Schafft die Lumbalpunktion bei den mit Erregungs- 
zuständen einhergehenden Verlaufsformen (furibunde Delirien, tonisch- 
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eklamptische Formen etc,) keine Ruhe, so können außer dieser auch 
noch Brompräparate, Chlorhydrat und Morphium angewendet werden. 


Im Erwachungsstadium des Komas muß den Kranken absolute 
geistige Ruhe und körperliche Schonung gewährt werden. 


Behandlung der toxischen Formen. 


Die Behandlung dieser Verlaufsformen deckt sich mit den 
schon angeführten Behandlungsprinzipien der allgemeinen Malaria- 
behandlung. Die sekundär aufgetretenen toxischen Störungen von 
seiten des Herzens, der Nieren, der serösen und synovialen Häute 
müssen nach den allgemein gültigen therapeutischen Regeln beein- 
fiußt werden. Eine besondere Besprechung bedarf hingegen die Be- 
handlung des Grallenfiebers und die der Malarianeuralgien. 


Beim Gallenfieber beginnt die Behandlung mit der sofortigen 
intravenösen ÜChinininjiektion und gleichzeitiger Applikation von 
isotonischen oder hypertonischen Kochsalzinfusionen. Dieselben 
werden bis zum Überstehen des schweren Anfalls wiederholt. Anstatt 
den Infusionen kann man auch die hohen Darmwaschungen mit gutem 
Erfolg anwenden. Gegen die Schmerzen werden Opium und Bella- 
donna, Pantopon, Morphium und gegen den Brechreiz die Ziemann- 
sche Chlorvformmischung verabreicht. Nach dem Anfalle wird vor- 
sichtig die Chininisierung per os begonnen und nach 1—2 Wochen 
ist ratsam, eine leichte Karlsbader Kur einzuschalten. 


Bei den Neuralgien haben wir befriedigende Resultate von 2g 
Chinin und 2g9 Brom pro die zu verzeichnen gehabt. Zur Ver- 
stärkung der Wirkung haben wir immer noch eine Arsenkur hinzu- 
gefügt. 

Neben dieser kausalen Behandlung muß aber auch der sym- 
ptomatischen gedacht werden. So werden bei den akuten Fällen 
schmerzstillende Mittel (Antipyrin, Morphium), Eisblase und Anoden- 
galvanısation, bei den chronischen Fällen Faradisation und warme 
Bäder mit Zusätzen (Sole, Moor), heiße Dampf- und. Luftbäder an- 
gewendet. 


Bei hartnäckigen Fällen können in Betracht kommen: bei 
Ischialgien die blutige und unblutige Dehnung des Nervenstammes, 
perineurale Injektion von 150 cm? physiologischem Kochsalz und bei 
Trigeminusneuralgien die Schlösserschen Alkoholinjektionen 
oder die Nervenstückresektionen. — 
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Therapie der chronischen Malaria. 


Bei der chronischen fieberhaften Malaria ist der Behandlungs- 
vorgang derselbe wie bei den Erstlingsfiebern, mit dem Unterschied, 
daß wir in allen Fällen gleich nach Erreichen der Parasitenfreiheit 
bei Beginn der Nochtschen Behandlung 3 a 0,45 und nach Voll- 
endung derselben 2 & 0,60 Neosalvarsaniniektionen verabreichen. Bei 
den Fällen, wo das Salvarsan kontraindiziert ist, wird eine einfache 
Arsenkur mit der Chininkur verbunden. Die Chininfestigkeit ver- 
suchen wir durch Verabreichen von Methylenblau 8 Tage hindurch 
a 1—2g zu brechen. 

Inft. J. A. leidet seit 3 Monaten an Malaria. Spitalsaufnahme 
erfolgt am 20. XII. 

Am 21. XII. werden im Blutausstrich Tropicahalbmonde nach- 
gewiesen. | 

Therapie: 2g Chinin per os. 

28. XII. Im Blutausstrich: Tropicahalbmonde. 2g Chinin per 
os wird fortgesetzt. 

3.1. Erreger nicht nachgewiesen. Beginn der Nocht schen 
Kur und vom 4.I.angefangen in fünftägigen Intervallen 3 Neo- 
salvarsaniniektionen zu a 0,45. 

Feldw. R. J. leidet seit ungefähr 6 Wochen an Malaria. 

Am 5. XI. Tropicahalbmonde im Blut massenhaft vorhanden. 

Therapie: .29'Chinin per'os 

10. XI. Erreger nicht nachweisbar. Beginn der Nocht schen 
Behandlung. | 

19,.223.und 28. X1. 0,45 Neosalvarsan. 

29. XI. Erreger nicht nachweisbar. 

Bei den latenten und in gewissen Fällen auch bei den 
larvierten Formen beginnt die Behandlung mit der Mohbil- 
machung der latenten Infektion. Kranke, die zum Schwarzwasser- 
fieber Disposition zeigen, sind selbstredend von dieser Behandlung 
ausgeschlossen. | 

‘Die Grundidee dieser Mobilmachung stammt von Sieber und 
wir können die Mobilisierung der Plasmodien durch verschiedene 
Mittel hervorrufen. | | 

Schwitzbäder, Ruderübungen, Milzduschen sind als anfallsans- 
lösende Momente von jeher bekannt. Janni hat durch 0,001—2 A 
Strychnin,. Neuschloß durch Vasokonstriktoren (Adrenalin, 
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Pituitrin), Munk durch Nukleohexylinjektionen, Draga durch 
Milchinjektionen, Brauer durch Pferdeseruminjektionen und neuer- 
lich Cori durch Gaben von kleinen Chininmengen, den sogenannten 
„Reizdosen“, die Ausschwemmung der Plasmodien in die periphere 
Blutbahn hervorrufen können.. Cori gibt 0,05 pro die so lange, 
bis durch diese kleinen Dosen ein Anfall provoziert wird. Dann 
bekommt der Patient. 0,60 Neosalvarsan und 2,5 g Ohinin, in den 
folgenden 3 Tagen 2g Chinin. Fällt die Blutuntersuchung negativ 
aus, so wird nach 4 Tagen Pause abermals. 0,05 g Chinin verabreicht, 
so lange (höchstens 28 Tage}, bis ein neuer Anfall ausgelöst wird, 
wo man dem Patienten wieder 2,5 g Chinin und 0,60 Neosalvarsan 
verabreicht. — Nach meinen Erfahrungen werden diese kleinen Reiz- 
dosen nicht immer einen Anfall auslösen können und durch. diese 
fraktionierte Behandlungsweise werden wir auch nicht immer den 
gewünschten therapeutischen Erfolg erreichen. — Der Behandlungs- 
modus ist dennoch beachtenswert, er regt zu weiteren Nachfor- 
schungen an, die den wirklichen Wert des Verfahrens bestimmen 
werden. — Im weiteren kommen nöch Bestrahlungen, so in erster 
Linie Röntgenbestrahlungen der Milz (über dieses Verfahren sind 
die Ansichten auch verschieden, Pollitzer sah Erfolge, Jancso 
hingegen empfiehlt diese Methode überhaupt nicht, wechselnde Re- 
sultate erzielten: Hintze, Adolf Schmidt), ferner Sonnen- 
bestrahlungen (K. Kiesskalt) und ultraviolette Lichtbestrah- 
lungen (Reinhardt) als Malariaplasmodien-Ausschwemmungs- 
mittel in Betracht. 

Das größte Interesse von den angeführten Verfahren verdienen 
jene, welche durch parenterale Einverleibung körperfremden Eiweißes 
die latente Infektion zu aktivieren versuchen. Die Proteinkörper- 
therapie, durch welche nach G Holler spezifische Heilungsvor- 
sänge in Bereitschaft gebracht werden, findet daher auch in der 
Malariabehandlung ihre berechtigte Anwendung. Wie nun dieser 
Heilungsvorgang zu erklären ist, ob die Weihardtsche Ansicht 
die richtige ist, nach welcher es bei der Proteinkörpertherapie durch 
fermentative Prozesse im Sinne Abderhaldens zu Eiweißspalt- 
produkten käme, welche die Aktivierung des Protoplasmas hervor- 
rufen, oder aber nach Lüd'ze die entstehende Komplementsteige- 
rung, verbunden mit Amboceptorenvermehrung, den bakteriolytischen 
Prozeß beschleunige, soll dahingestellt bleiben. 

Die Einführung dieser Therapie in die Malırläbahshalane, resp. 
in die Behandlung der latenten und in gewissen Fällen auch der 
larvierten Formen, ist entschieden von ausschlaggebender Bedeutung. 
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Von den Proteinkörpern kann ich außer Milch (Draga), Pferde- 
serum (Brauer) die von Lüdke und Holler in Anwendung 
gebrachten Deuteroalbumoseiniektionen, täglich 1—2 cm? einer 
10%igen Lösung, am wärmsten anempfehlen. — Ob es auch bei der 
Malaria durch die Eiweißtherapie wie bei anderen Infektionskrank- 
heiten, zu einem Ieterus immunisatorius kommen kann, vermag ich 
heute noch nicht mit Bestimmtheit auszusagen. 


Wäre dies auch nicht der Fall, so haben wir dennoch ohne 
schädliche Nebenwirkung (Deuteroalbumose) die Ausschwemmung 
der Plasmodien in die periphere Blutbahn erreicht und dadurch die- 
selben einer anschließenden kausalen Chinintherapie zugänglicher 
gemacht. Die Behandlung dieser nun aktiv gewordenen Infektionen 
geschieht nach den schon angeführten Behandlungsprinzipien. 


Ein weiterer Ausbau dieser, eben bei den latenten und bei 
gewissen Formen der larvierten Malaria so viel versprechenden Pro- 
'teinkörpertherapie wäre erwünscht! — 


Die Proteinkörpertherapie kann auch bei den aktiven fieber- 
losen Formen, bei den Parasitenträgern in Anwendung gebracht 
werden. Meine diesbezüglichen Erfahrungen sind viel zu gering, als 
daßs ich ein abschließendes Urteil fällen könnte. Allem Anscheine 
nach wird die Eiweißtherapie auch hier zu ihrer vollen Geltung 
kommen. 

Die Parasitenträger behandelte ich vorwiegend mit lange Zeit 
hindurch verabreichten großen Chinindosen. 

Die Chininfestigkeit brach ich mit Methylenblau, welches ich 
8 Tage hindurch pro die 1—2 y verabreichte. Unter Umständen kann 
man auch: bei Chininresistenz vom Optochin, Methylenblausilber Ge- 
brauch machen. Das Verschwinden der Gameten durch Methylen- 
blau beobachtete ich nicht, durch die Vorbereitung aber habe ich 
von den anschließenden Chiningaben Erfolg gesehen. Sind die Para- 
siten aus dem Blut verschwunden, so stellen wir die großen Chinin- 
gaben ein und im weiteren fahren wir fort, wie wir es früher bereits 
besprochen haben. | 

Inft. P.M. Am 23. XII. im Blutausstrich un und 
Tertianagameten. 


Therapie: 2g Chinin per os. 
SO.XH, Erreger nicht nachgewiesen. 


Beim Gefr.P. M. werden am 11. XII. im Blutausstrich Tropica- 
halbmonde nachgewiesen. 
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Therapie: 29.Chinin Perros: 

15.—23. XII. Im Blutausstrich Tropiecahalbmonde. 

Therapie: 2g Chinin per os wird fortgesetzt. 

29. X1I. Parasiten nicht nachweisbar. 

Beim Inft.N.H. werden am 10. XI.im Blutausstrich Tropica- 
halbmonde nachgewiesen. | 

Bei dem Kranken tritt im weiteren komplizierend Abdominal- 
typhus hinzu, welcher auf Methylenblau (Galambos) nach 8 Tagen 
mit kritischer Entfieberung geheilt ist. 

22. X1. Im Blut neuerdings Tropicahalbmonde. 

Theräpier2g Chr ga 

26.X1. Blutausstrich: Tropicahalbmonde. 

Therapie: 2g Chinin per os pro die fortlaufend. 

1. XII. Im Blutausstrich Tropicahalbmonde. 


Therapie: Idem. | 

13. X1l. Erreger nicht nachweisbar. Beginn der Nochtschen 
Behandlung und im weiteren mit fünftägigen Intervallen anschließend 
3mal 0,45 g Neosalvarsan. 

Von diesen, längere Zeit hindurch verabreichten hohen Chinin- 
dosen haben wir bei den Patienten keine schädigende Wirkung be- 
obachtet, handelte es sich doch meistenteils um gesunde, bei voller 
Kraft sich befindende Leute (Parasitenträger im primären fieber- 
losen Stadium), wo es trotz der Infektion zu keinerlei Krankheits- 
erscheinungen gekommen ist. — Bei schwächlicheren, anämischen In- 
dividuen werden wir zuerst die Widerstandskraft des Organismus 
zu heben trachten und ist uns dies gelungen, so kann auch hier die 
geschilderte Therapie, d.h. große Chinindosen längere 
Zeit hindurch verabreicht, getrost einsetzen. | 

Und nun zuletzt wollen wir die Behandlung jener chronischen 
Infektionen besprechen, die mit einer hochgradigen sekundären 
Anämie einhergehen. Zugleich mit diesen werden wir auch die T'he- 
rapie der Malariakachexie erörtern. | 


Bei hochgradig anämischen, herabgekommenen, schwächlichen 
Kranken mul eine jede energische Chininbehandlung unterlassen 
werden. Mit der forcierten Chininbehandlung erreichen wir hier nur 
das Gegenteil, die Kranken kommen noch mehr herab und ihr All- 
gemeinbefinden verschlimmert sich noch mehr. Bei diesen Fällen 
wird daher die Klimatotherapie in erster Linie in Betracht kommen. 
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Subalpines Klima, ‚verbunden mit hydrotherapeutischen Prozeduren 
und einer vorsichtigen, mit kleinen Dosen beginnenden Chinin-Arsen- 
behandlung, wird in so manchen Fällen den gewünschten Erfolg 
bringen. Sind bei den Kranken Darmkatarrhe, dekompensierte Herz- 
fehler, Nephritis, rheumatische Erkrankungen verschiedener Art vor- 
handen, so kommt nach Ziemann das Küstenklima (Küstensana- 
torium) in Betracht. Solche Küstensanatorien könnte man bei uns 
z.B. auf den dalmatinischen Inseln errichten! 


In jenen Fällen, wo alle diese Verfahren nicht zum Ziele führen, 
kann man als Ultimum refugium die Milzexstirpation beantragen. 
Dieselbe käme auch dort noch in Betracht, wo die große, hart in- 
durierte Milz dem Kranken subjektiv große Beschwerden bereitet 
und die infolge der anatomischen Veränderungen durch keineriei 
der bekannten therapeutischen Hilfsmittel (hydrotherapeutische 
Prozeduren, Röntgenbestrahlung, faradischer Strom) zu ver- 
kleinern ist. 


Im Anfangsstadium der Malariakachexie soll eine Milzexstir- 
pation den Krankheitsprozeß auch günstig beeinflussen. Im späteren 
Stadium der Malariakachexie, wo die schweren Folgeerscheinungen 
der perniciösen Anämie mehr und mehr zum Ausdruck gelangen, 
müssen die Kranken zu Bette gebracht werden und, so lange das 
Blutbild keine Besserung zeigt, zu Bette bleiben. Für kräftige, dem 
Krankheitszustand angepaßte Ernährung, ferner für Körperpflege 
(Hautabreibungen, warme Bäder ete.) muß besonders gesorgt werden. 
Bei Achylien müssen die so oft vorhandenen und die Kranken sehr 
schwächenden Diarrhöen (gastrogene Diarrhöen, A. Schmidt) 
durch achylische Diät und Darreichung von Acidolpepsintabletten, 
Pankreon bekämpft werden. Sind im Blute Parasiten nachweisbar 
und sind auch im klinischen Bilde die malarischen Erscheinungen 
ausgeprägt, so kann eine vorsichtige, mit kleinen Chinindosen be- 
ginnende ÜÖhininbehandlung, kombiniert mit einer Arsenkur, ein- 
geleitet werden. — Von den Arsenpräparaten empfiehlt Nägeli 
bei schweren Anämien im allgemeinen die Solutio Fowleri, während 
Grawitz die subeutanen Ziemssen-Lösung-Injektionen für 
besser hält. — Von Salvarsan habe ich, ebenso wie Rumpvel, 
Hürter und Torday bei der perniciösen Anämie im allgemeinen, 
auch bei der Malariakachexie keinen Erfolg gesehen. Die Reicher- 
sche Cholesterinbehandlung, ferner die Organotherapie (Milz- und 
Knochenmarkextrakte) sind, ebenso wie bei der perniciösen Anämie 
im allgemeinen, auch hier, von geringerer Bedeutung. — 
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II. Die Behandlung der Mischinfektionen. 


Die Behandlung richtet sich bei den Mischinfektionen danach, 
welche Komponenten im klinischen Bilde mehr zum Ausdrucke ge- 
langen. Da in der Mehrzahl der Fälle, wie wir es gesehen haben, 
die malarischen Erscheinungen den neu hinzugetretenen Sekundär- 
infektionen gegenüber in den Hintergrund treten, wird unsere Be- 
strebung in erster Linie die therapeutische Beeinflussung der akuten 
Sekundärinfektion sein und erst nach Abklingen dieser wird die 
_Malariabehandlung von neuem aufgenommen. Nachstehend wollen wir 
kurz der Behandlung der wichtissten und am häufigsten beobachteten 
Sekundärinfektionen gedenken. 


Bei der Kombination Malaria und Typhus wird in erster Linie 
die typhöse Infektion bekämpft. Hiezu kann ich, besonders in 
schweren Fällen, wärmstens die von Galambos angegebene 
Methylenblaubehandlung anempfehlen (8 Tage hindurch 0,80 9 pro 
die). In Fällen, wo zur Proteinkörpertherapie keine Kontraindikation 
vorhanden ist, diese sind-eben die leichten und mittelschweren Fälle, 
kann man mit gutem Erfolge und ohne schädigende Nebenwirkung 
von den Deuteroalbumoseiniektionen Gebrauch machen. 

Kan. N.K. wird am 12. XI. mit hohem Fieber auf die Abteilung 
eingeliefert. Im Blutausstrich Tropicaringe. Da beim Patienten die 
Continua trotz intravenöser Chinininiektionen nicht sichtlich zu be- 
einflussen ist, wird das Blut auf Typhus untersucht. Die Aggluti- 
nationsprobe fällt positiv aus, bald nachher erscheinen auch typischa 
Typhusroseolen. 


Therapie: Methylenblaubehandlung nach Galambos, 
wonach am 8. Tage eine kritische Entfieberung erfolgt. Während 
der Typhuscontinua verschwanden die Parasiten aus dem Blute. — 


32 Xl. Patient afebril. Im Blutausstrich: Tropieahalbmonde. 
Therapie: 2g Chinin-per os. 

29. XI. Parasiten nicht nachweisbar. 

4. X1l. Mononukleose, Eosinophilie. 


Bei der Malaria und Pneumonie haben wir mit besonders gutem 
Erfolge das Optochin angewendet. Wir blieben stets unter 1 g, ver ab- 
reichten das Mittel nicht länger als 3—4 Tage und haben niemals 
unangenehme Nebenwirkungen davon gesehen. 


Bei den protrahierten Formen konnten wir einigemal die Lysis 
durch täglich verabreichte Hypodermoklysen beschleunigen. 
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Bei den Mischinfektionen Malaria und Erysipelas, ferner eitrige 
Stomatiden, Plaut-Vincent-Anginen wendete ich Diphtheric- 
heilseruminiektionen (bis zu 5000 E) an. — Bei den Stomatiden, 
Plaut-Vincent-Anginen habe ich davon die besten Erfolge 
gesehen. N 


111. Die Behandlung des Schwarzwasserfiebers. 


Im Schwarzwasserfieberanfall muß in Fällen, wo das Chinin 
den Anfall auslöste, die Chininbehandlung sofort unterbrochen 
werden. Durch die rasch einsetzenden Hypodermoklysen, eventuell 
hypertonischen intravenösen Kochsalzinfusionen oder hohen Darm- 
waschungen mit physiologischem Kochsalz und durch die gleichzeitige 
Darreichung von größeren Mengen Limonade, Tee etc. versuchen wir, 
die giftigen Substanzen zu diluieren und durch Hebung der Herzkrafit 
auch die Diurese zu beschleunigen, wodurch die hämolytischen Gifte 
rascher aus dem Organismus eliminiert werden. — Auf Grund seiner 
experimentellen Untersuchungen empfiehlt neuerlich Matko die 
intravenösen Injektionen einer 6%igen Kochsalz- und Dinatrium- 
phosphatlösung von 120 cm. — Bei unstillbarem Erbrechen werden 
Eisstückchen und Magenspülungen angeordnet. Von der Ziemann- 
scher Chloroformmischung sieht man auch hervorragend gute Wir- 
kung. — Gegen die grolsen kardialgischen Schmerzen sind Pantopen, 
Opium und Belladonna, mitunter auch Morphiuminjektionen in An- 
wendung zu bringen. — Bei Herzschwäche müssen intravenöse 
Digaleninjektionen, subcutane ÜCoffein- und Campheriniektionen ver- 
abreicht werden. — Sind die cerebralen Erscheinungen ausgesprochen 
(Gekirnreizerscheinungen oder Koma), so wird die Lumbalpunktion 
am Platze sein. — Bei vollständiger Anurie, wenn der Kranke im 
übrigen nicht sehr herabgekommen ist und die Anurie bloß 
24 Stunden andauert (Ziemann), kann eine Nierendekapsulation 
vorgenommen werden. 


Auch nach dem Anfall müssen die Kranken wegen der großen 
Schwäche und Verfallenheit noch eine Zeitlang das Bett hüten. Sind 
die malarischen Erscheinungen noch ausgesprochen, so fangen wir 
mit der Methylenblau- oder Arsenbehandlung an. 


6—10 Tage nachher versuchen wir, nach dem bekannten Schema, 
vorsichtig und tastend mit der Chininisierung zu beginnen. Die 
sogenannte „Schwellendosis“ schwankt zwischen 0,01 (Nocht) bis 
0,10 9. Entsteht hierauf keine Temperaturerhöhung (Plehn, para- 
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doxes Chininfieber) oder aber keine Albuminurie (Nocht), so kann 
man nach eintägiger Pause zu höheren Dosen greifen. Widrigenfalls 
wird nach einer Pause von einigen Tagen dieselbe Dosis noch einmal 
wiederholt und mit weiteren Zwischenpausen so lange gegeben, bis 
das Chinin reaktionslos vertragen wird. 
Schwarzwasserfieberrekonvaleszenten mit hochgradiger Anämie 
sollen nach Ziemann in Küstensanatorien untergebracht werden. 
Daß Kranke, die eine besondere Disposition zum Schwarzwasserfieber 
haben, tunlichst bald aus Malariagegenden zu entfernen sind, ver- 
steht sich wohl von selbst! — Es sei hier noch auf jene wichtige 
Erfahrung hingewiesen, daß die Disposition zum Schwarzwasser- 
fieber selbst in malariafreien Gegenden noch lange Zeit hindurch 
fortdauern kann und hiemit die Kranken trotz Verlassen der Malaria- 
segenden vom Schwarzwasserfieber auch weiter bedroht sein könxen. 
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